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RIASSUNTO
Obiettivo:valutazione dell'efficacia analgesica intra e postoperatoria di un blocco locoregionale con levobupivacaina in corso 
di chirurgia ortopedica nel cane.
Animali: quaranta cani di proprietà pervenuti presso l’ospedale veterinario “Dick White Referrals” (UK), per essere sottopo-
sti a chirurgia ortopedica degli arti posteriori.
Materiali e Metodi: tutti i cani sono stati premedicati con metadone 0,2 mg/kg IM e successivamente indotti con propofol 
in dose ad effetto 2-6 mg/kg EV, intubati e mantenuti in anestesia gassosa con isofluorano. In seguito all’induzione, in tutti i 
soggetti è stato eseguito il blocco del plesso lombo-sacrale con levobupivacaina allo 0,5%. Per la localizzazione del nervo fe-
morale in tutti i soggetti è stato utilizzato un approccio preiliaco (FPi), mentre per lo sciatico sono stati utilizzati tre approcci 
differenti: in 25 soggetti è stato impiegato un approccio lombosacrale para vertebrale (LSPV), in 5 soggetti un approccio glu-
teo (GL) ed infine in 10 soggetti un approccio distale (Low). Nel corso dell’anestesia sono stati monitorizzati e registrati ad in-
tervalli di 5 minuti: pressione arteriosa sistemica, frequenza cardiaca (FC), frequenza respiratoria (FR), concentrazione di iso-
fluorano a fine espirazione (Et-Iso), anidride carbonica a fine espirazione (Et-CO2) e saturazione parziale dell’emoglobina 
(SpO2). I soggetti che hanno mostrato un incremento improvviso dei parametri di FC e PAM, dai valori basali, sono stati tratta-
ti con  iniezione endovenosa di fentanyl in dose di 1-2 mcg/kg fino al ripristino dei valori normali di PAM e FC. Al termine 
della chirurgia, i soggetti sono stati monitorati per un periodo minimo di 24 ore consecutive, ad intervalli regolari di 120 mi-
nuti, tramite l’utilizzo di un'apposita scala del dolore (Pain Glasgow Composite Scale). In caso di esito positivo, rappresentato 
da un punteggio ≥ a 5/20 o ≥ 6/24 (in relazione alla capacità di deambulazione del soggetto) i pazienti venivano trattati meta-
done in dose di 0,2 mg/kg IM.
Risultati: I cani sono stati suddivisi in tre sottogruppi in relazione all’approccio utilizzato per lo sciatico (LSPV, GL, Low). 
Una sola differenza statisticamente significativa è emersa tra il sottogruppo LSPV e GL in relazione al tempo necessario al ri-
pristino della funzionalità locomotoria completa, risultato essere maggiore nel gruppo con approccio Gluteo. Il gruppo con 
approccio sciatico LSPV è stato ulteriormente suddiviso, in relazione alla quantità di levobupivacaina (mg/kg) utilizzata, nei 
sottogruppi A:0,5-0,75 mg/kg e B> 0,75 mg/kg. La diverse dosi utilizzate non hanno mostrato differenze significative nei due 
gruppi per quanto riguarda il blocco del nervo femorale, mentre per lo sciatico, sebbene non statisticamente significativo, è 
stato osservato un minor utilizzo di metadone postoperatorio nel gruppo in cui il blocco è stato effettuato con dosi di levobu-
pivacaina > 0,75 mg/kg.
Conclusioni: Le tecniche di anestesia loco regionale prese in considerazione in questo studio, si sono rivelate tutte ugual-
mente idonee a garantire una buona analgesia intra e postoperatoria in corso di chirurgia ortopedica nel cane.
Parole chiave: blocco nervoso periferico, levobupivacaina, cane, chirurgia arti posteriori.
ABSTRACT
Objective: evaluation of intra-and postoperative analgesia of a locoregional block with levobupivacaine, during orthopedic 
surgery in dogs.
Animals involved: forty client-owned dogs conducted to the reference veterinary hospital  "Dick White Referrals "site in 
Six Mile Bottom (UK) for orthopedic surgery of hind limb.
Materials and Methods - All dogs were premedicated with methadone 0.2 mg / kg IM and induced with propofol (2-6 
mg/kg IV), intubated and maintained with isoflurane. Following induction, in all subjects was performed a lumbosacral plexus 
block with levobupivacaine 0.5%. In particular for the femoral nerve in all subjects was used the preiliac approach (FPi), while 
for the sciatic was used in 25 subjects the approach LSPV, in 5 subjects the approach Gluteal and finally in 10 subjects the distal 
approach (Low). During anesthesia, systolic (SBP), diastolic (DBP) and mean (MAP) blood pressure, heart rate (HR), respirat-
ory rate (FR), concentration of isoflurane at end-tidal (Et-iso), end-tidal carbon dioxide (EtCO2) and partial saturation of 
hemoglobin (SpO2) were monitored and recorded at 5 minute intervals. The subjects who showed a sudden increase of HR and 
MAP, compared to the baseline values, were treated with an intravenous injection of fentanyl in a dose of 1-2 mcg/kg up to re -
store normal values of MAP and HR. At the end of surgery, dogs were monitored for a minimum period of 24 consecutive 
hours, at regular intervals of 120 minutes, through the use of a special pain scale (Glasgow Composite Pain Scale). In case of 
positive outcome, represented by a score of ≥ 5/20 or ≥ 6/24 (in relation to the walking ability of the subject), patients were 
treated with intramuscular administration of methadone at 0.2 mg/kg.
Results: Data were evaluated by statistical analysis and no significant differences appeared with regard to the clinical monito-
ring. Among the subgroup GL and LSPV, this study showed a statistically significant difference  regarding the time nedeed for 
recovery of motor function  that appeared longer in the GL group compared with LSPV. The LSPV group was further subdivi-
ded in 2 groups, in relation to the amount of levobupivacaine (mg/kg) used for the block: A 0.5-0.75 mg/kg and B> 0.75 
mg/kg. For the femoral nerve block, the two different doses used, did not show significant differences regarding fentanyl and 
methadone administered. Although not statistically significant, a reduced administration of methadone in the postoperative was 
observed in the group in which the LSPV sciatic  block was performed with doses of levobupivacaine> 0.75 mg / kg .
Conclusions: The techniques of locoregional anesthesia performed in this study , were proved to be similarly suitable to en-
sure intra-and postoperative analgesia in dogs undergoing orthopedic surgery of hind limbs.
Keywords: peripheral nerve block, levobupivacaine, dog, hindlimb orthopaedic surgery.
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CAPITOLO 1 
__________________________________________________________ 
 
ANESTESIA LOCOREGIONALE 
 
1.1 Vantaggi e Classificazione  
 
La chirurgia degli arti posteriori e, in particolar modo del ginocchio, è molto comune in 
medicina veterinaria. In questo tipo di interventi l’anestesista deve affrontare un’elevata 
nocicezione sia intra che post-operatoria nel tentativo di garantire il minore stress 
perioperatorio ed un rapido ripristino postoperatorio delle capacità fisiologiche e locomotorie 
del paziente. 
La risposta allo stress del trauma chirurgico interferisce con le funzioni emostatica, 
metabolica e immunologica; ciò aumenta morbilità e mortalità perioperatorie. In linea 
teorica, l’uso preoperatorio di tecniche anestesiologiche locali e regionali attenua la risposta 
neuroendocrina e riduce significativamente l’incidenza di complicanze.  
L’anestesia generale o sistemica garantisce adeguata sedazione e buona ipnosi, ma al tempo 
stesso è correlata con severe ripercussioni sistemiche soprattutto a livello di apparato 
cardiocircolatorio. 
L’analgesia intra e post operatoria è invece solitamente garantita dall’utilizzo di oppioidi per 
via parenterale.  
Questi però possono essere associati in medicina umana ed in medicina veterinaria, ad alcuni 
effetti collaterali quali: depressione del sistema nervoso centrale (SNC), disforia, (KuKanich 
et al. 2005), prolungato tempo di svuotamento gastrico (Gue et al. 1988), vomito e rigurgito 
gastroesofaego (KuKanich et al. 2005; Wilson et al. 2005), ritenzione urinaria (Herperger 
1998; Kona-Boun et al. 2003), prurito (Haitjema & Gibson 2001; Burford & Corley 2006) 
depressione ventilatoria (Pelligrino et al. 1989). 
Lo stimolo nocicettivo periferico, nella sua corsa verso le strutture superiori del sistema 
nervoso centrale può essere bloccato a vari livelli. Le tecniche di anestesia loco regionale 
(ALR) sono le sole procedure analgesiche che danno il blocco completo degli impulsi 
nocicettivi periferici, nella loro progressione verso i centri superiori, risultando il modo più 
efficace per prevenire la sensibilizzazione del sistema nervoso centrale e lo sviluppo del 
dolore patologico 
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• Riduzione della MAC dell’anestetico alogenato (minimal alveolar concentration) : 
concentrazione minima alveolare di alogenato a cui il 50% dei pazienti non reagisce, 
con una reazione motoria, ad uno stimolo nocicettivo soprammasimale, che in 
associazione con lo “sparing effect” nei confronti degli altri farmaci, ci permette di 
mantenere piani anestesiologici meno profondi e di somministrare minori quantità di 
farmaci che hanno importanti ripercussioni sistemiche, in particolar modo a livello 
di apparato cardiocircolatorio.  
• migliore stabilità cardiovascolare 
• ridotta trasmissione di ripetuti stimoli nocicettivi al midollo spinale  e conseguente 
prevenzione della sensibilizzazione (wind-up) (Lemke & Dawson, 2000;Wolf and 
Chong 1993; Lascelles et al 1997). 
• riduzione del dolore post-operatorio e conseguente  riduzione della richiesta di 
analgesici oppioidi (Rosaeg et al 2001)  
• migliore analgesia e più rapido recupero post chirurgico, se confrontato con oppioidi 
sistemici in medicina umana  (Singelyn  et al 1998; Capdevila et al 1999) 
 
ALR Centrale (neuroassiale) 
I nervi sono bloccati a livello di corno dorsale  e ventrale nel punto di emergenza dal midollo 
spinale. 
• Epidurale: somministrazione di farmaci nello spazio epidurale, tra ligamentum 
Flavum e Dura Madre. 
• Spinale: somministrazione di farmaci nello spazio compreso tra Aracnoide e Pia 
madre, all’interno del liquido cefalorachidiano. 
 
ALR Periferica 
Somministrazione dell’anestetico locale in prossimità di un nervo . 
• Prossimale: è coinvolto il tronco nervoso che va a formare il plesso (in caso di 
chirurgia degli arti posteriori sono interessati i nervi emergenti dal plesso 
lombosacrale) 
• Distale: sono bloccate le branche terminali del nervo interessato 
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1.2 Anestesia Neuroassiale: Tecnica Epidurale 
 
L'anestesia epidurale è ottenuta mediante deposizione di anestetico locale a livello di spazio 
epidurale, tra dura madre e ligamentum flavum, in modo da desensibilizzare le radici dorsali 
e/o ventrali di uno o più nervi spinali e le aree corporee da questi ultimi innervate. Nella 
maggior parte delle specie canine, a livello lombosacrale (o sacrococciggeo) dove viene 
effettuato l’accesso per la tecnica epidurale, le uniche strutture presenti nel canale vertebrale 
sono la cauda equina, i seni venosi vertebrali ed il grasso epidurale. Nel cane, il midollo 
spinale vero e proprio si estende fino a circa L5-L6, mentre, nel gatto e nelle razze canine di 
taglia piccola e nei cani giovani, può raggiungere le prime vertebre sacrali (Corletto, 2004). 
La somministrazione epidurale di un anestetico locale produce una paralisi sensitivo-motoria 
o eventualmente solo sensitiva, se si utilizzano basse concentrazioni o anestetici locali 
selettivi (BVC e RCV). La somministrazione di oppioidi nello spazio epidurale produce 
esclusivamente analgesia, senza compromettere la funzionalità motoria. L’anestesia 
Epidurale agendo a livello di punto di emergenza dei nervi dal midollo, può provocare anche 
un blocco a livello di fibre del sistema simpatico causando perdita del controllo vasomotorio 
nell'area anestetizzata. Il blocco simpatico  (Moens Y 2008) solitamente si estende almeno 2 
neuromeri al di sopra del blocco sensorio e l'ipotensione è tanto più grave, quanto più ampia 
è l'area anestetizzata e normalmente non è significativa dopo somministrazione a livello 
lombosacrale in pazienti normovolemici e sani. In pazienti ipovolemici o con problemi 
cardiovascolari, la pressione arteriosa viene mantenuta nell'intervallo di normalità grazie 
all'aumento del tono simpatico ed alla vasocostrizione conseguente. In tali pazienti, 
l'ipotensione conseguente alla somministrazione di anestetici locali può essere importante e 
può richiedere la somministrazione di fluidi o vasocostrittori per essere corretta. 
In un paziente ipovolemico, è sufficiente correggere la volemia prima di somministrare 
l'anestetico, mentre in un paziente nel quale sia necessario mantenere le resistenze 
periferiche può essere indicata la somministrazione di vasocostrittori.  
Complicazioni dell'anestesia epidurale possono essere legate alla somministrazione 
intravascolare del farmaco (depressione cardiocircolatoria, effetti sul SNC), complicazioni 
settiche possono derivare dal mancato rispetto dell’asepsi, danneggiamento delle strutture 
presenti nel canale vertebrale: un ematoma epidurale  può verificarsi in caso di accumulo di 
sangue tra Dura madre e componente ossea che nei casi più gravi, incrementando la 
pressione può causare compressione midollare e conseguente sintomatologia neurologica, 
oppure danno diretto a carico dei nervi che decorrono nel filum terminale e nella cauda 
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equina. La presenza di coagulopatie (anche la sola trombocitopenia < 100 x 109/l) e la 
somministrazione di anticoagulanti aumenta il rischio che l'eventuale puntura di un vaso nel 
canale vertebrale induca la formazione di un ematoma, in grado di causare una 
sintomatologia neurologica. 
La penetrazione nello spazio subdurale (spinale) non è una controindicazione assoluta. 
L'anestetico può essere comunque somministrato, ma in dose ridotta del 50-60 per cento. Se 
la dose completa viene somministrata per via spinale, il blocco si estenderà molto più 
cranialmente di quanto desiderato, compromettendo l'attività dei muscoli respiratori della 
cassa toracica e determinando ipotensione. L’ipoventilazione può essere un rischio in caso in 
cui l’anestetico raggiunga i segmenti c5-c6-c7, vertebre d’emergenza dei nervi frenico ed 
intercostale.  La diffusione di anestetico locale fino alla parte craniale del segmento toracico 
(T1 - T4) del midollo spinale può compromettere la funzionalità del nervo cardioacceleratore 
e determinare bradicardia. Altro effetto collaterale dell’anestesia epidurale, ed in particolar 
modo con l’utilizzo della morfina, è la ritenzione urinaria che sembra causata dal 
rilassamento del muscolo detrusore della vescica con conseguente incremento della sua 
capacità contenitiva (Bosmans et al 2009). 
Il posizionamento del paziente in posizione inclinata, con la parte craniale del corpo elevata 
rispetto a quella caudale, non influenza significativamente la migrazione in senso 
caudocraniale dell'anestetico, ma può al contrario, influenzare significativamente il ritorno 
venoso al cuore: pertanto, non è consigliabile. L'esecuzione di una anestesia epidurale è 
controindicata anche in presenza di infezioni della cute a livello dell'area in cui si deve 
inserire l'ago spinale, poiché esiste un significativo rischio di contaminazione del canale 
vertebrale (Corletto, 2004). 
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1.3 Blocco nervoso periferico e Neurolocalizzazione 
 
L’arto posteriore è principalmente innervato dai nervi del plesso lombo-sacrale. 
Per l’anestesia loco regionale degli arti posteriori in corso di chirurgia ortopedica,. i nervi 
che devono essere coinvolti per poter garantire buona analgesia intra e post operatoria sono il 
n. Femorale e il n. Sciatico.  
 
Nervo Femorale 
Il nervo femorale origina a livello L4-L6, decorre come grosso cordone nervoso tra il m. 
piccolo psoas e m. sartorio da una parte, e il m. ileopsoas dall’altra assieme all’arteria iliaca 
esterna. Passa attraverso la cavità addominale per poi innervare il m. vasto mediale, m. retto 
del femore, m. quadricipite, m. sartorio, mm. pettineo e gracile. 
Il nervo safeno nel cane è puramente sensitivo ed è la continuazione del nervo femorale.  
Esso fornisce rami ai mm. sartorio, gracile e pettineo. È accompagnato dall’arteria e vena 
safena e fornisce molti rami collaterali alla superficie mediale dalla coscia fino alla prima 
articolazione interfalangea. Subito dopo la sua origine il nervo safeno manda un ramo al 
legamento capsulare dell’articolazione del ginocchio. 
 
Dal plesso sacrale originano i nervi per l’arto pelvico e i vari organi del bacino (nervo 
pudendo e nervi rettali caudali).  
 
Nervo ischiatico o sciatico 
È il più voluminoso nervo dell’organismo. Dalla regione sacrale il nervo ischiatco si dirige 
caudo-ventralmente verso la coscia: attraverso il grande forame ischiatico esso passa sul 
collo del femore (tra il grande trocantere del femore e la spina ischiatica). Durante il suo 
percorso innerva i muscoli glutei, l’otturatore interno e l’articolazione dell’anca. Circa a 
metà del femore, il nervo ischiatico si divide in nervo peroneo comune e nervo tibiale 
craniale. Tali nervi sono inizialmente appaiati, ma a livello del cavo popliteo si dividono 
definitivamente. Entrambi sono responsabili dell’innervazione sensoria dell’articolazione del 
ginocchio. 
Il nervo peroneo comune innerva la cute della parte laterale del ginocchio e della tibia (nervo 
cutaneo laterale della sura) e manda un ramo motorio verso il muscolo adbuttore caudale e 
tibiale craniale. A livello della fibula diventa superficiale e si divide in ulteriori branche: 
nervo peroneo superficiale e profondo. Quest’ultimi si dirigono verso la regione tarsale e 
falangea (estensore delle dita). 
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Il nervo tibiale è il più grosso ramo di divisione dell’ischiatico. Prima di separarsi 
definitivamente dal nervo peroneo comune, il nervo tibiale innerva la porzione caudale del 
bicipite femorale, i mm. semitendinoso e semimembranoso. Le branche motorie si dirigono 
poi al m. gastrocnemio e, attraverso la faccia plantare dell’arto, arrrivano alle falangi 
(flessore delle dita). 
 
 
Tra i rischi derivanti dall’esecuzione di un blocco loco regionale periferico vi è il danno 
neurologico (Jeng et al 2010), una “sindrome compartimentale”derivante da compromissione  
circolatoria ed  eventuale ipoperfusione per incremento pressorio all’interno di uno spazio 
chiuso, la successiva riperfusione può in seguito aggravare tale sindrome a causa 
dell’incremento di permeabilità e lo stravaso attraverso l’endotelio danneggiato. 
Uno “spread epidurale” dal sito di iniezione dell’anestetico locale è stato riportato nel 10% 
dei casi (2/22 dogs) da Campoy et al in uno studio del 2008 e in percentuale <1% (1/95 
dogs) in uno studio di Vettorato et al del 2010. 
Rischio derivante dall’esecuzione di un blocco nervoso periferico è la sua inefficienza o una 
parziale efficacia per un coinvolgimento parziale del nervo interessato. 
Per ridurre la percentuale di errore e localizzare con precisione il tronco nervoso, 
aumentando l’efficacia del blocco e al tempo stesso riducendo i rischi di iniezione 
intravascolare, sono state messe a punto diverse tecniche. Tra queste di sicuro la principale è  
l’utilizzo del neuro localizzatore, un dispositivo in grado di trasmettere un impulso elettrico 
ad un particolare ago isolato, determinando un movimento muscolare prevedibile in 
relazione al nervo stimolato. 
Quando un nervo misto è stimolato la componente motoria, le fibre A, richiedono meno 
corrente per la depolarizzazione di quelle sensitive, le fibre A e C. La depolarizzazione di 
una fibra nervosa è all'origine del potenziale d'azione, fenomeno elettrico che, a seconda 
della fibra interessata, evoca una percezione sensitiva o una contrazione muscolare. 
Lo stimolo capace di provocare la depolarizzazione può essere anche originato da una 
scarica elettrica esterna. Eventualità che ci permette di localizzare il nervo, lungo il suo 
decorso, quando si debba eseguire un'anestesia periferica. 
L'intensità dello stimolo elettrico capace di causare un potenziale d'azione è un elemento 
caratteristico per ciascun tipo di fibra. Dal punto di vista neurofisiologico la Cronassia, cioè 
il tempo di reazione di un muscolo con uno stimolo di corrente sul suo nervo motore di 
intensità doppia della Reobase (intensità minima di corrente da applicare ad un nervo per 
avere una contrazione muscolare). è inversamente proporzionale al grado di mielinizzazione 
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della fibra: quanto maggiore è la mielinizzazione della fibra nervosa, tanto minore sara la 
intensità di corrente necessaria per provocarne la depolarizzazione. Le fibre sensitive sono 
meno mielinizzate delle fibre motrici e la loro cronassia è pertanto più elevata. Pertanto, 
regolando con precisione l'intensità dello stimolo elettrico, si può provocare un potenziale 
d'azione essenzialmente a livello delle fibre motrici e provocare una contrazione muscolare, 
senza stimolare fibre sensitive e quindi senza provocare dolore o parestesia  
Quando si impiega il neurolocalizzatore per localizzare un nervo, si connette un generatore 
di corrente continua ad un ago elettrodo isolato la cui punta, scoperta, viene assimilata ad 
una sorgente elettrica catodica. scegliendo la giusta intensità e messa ed una distanza 
appropriata, si attiveranno potenziali d'azione che faranno apparire le contrazioni muscolari 
nell'area di pertinenza del nervo stimolato (De Nicola, 2005). 
“L’intensità di corrente necessaria a produrre una risposta motoria è inversamente 
proporzionale al quadrato della distanza tra la punta dell’ago ed il nervo” (Campoy, 2006). 
L’elettrodo cutaneo deve essere posizionato non molto distante dal sito di puntura, per 
ridurre la resistenza elettrica dei tessuti. 
L’efficacia del blocco è condizionata dalla corretta identificazione della contrazione 
muscolare del nervo ricercato. A tal fine l'intensità della corrente deve essere elevata 
all'inizio (1,5-2 mA), poi diminuita man mano ci si avvicina al tronco nervoso, fino a che 
non si raggiunge il valore minimo desiderato (0,5 mA); se a queste intensità si evocano le 
contrazioni muscolari si è certi di essere nell'immediata prossimità del nervo. 
La contrazione del quadricipite femorale con estensione del ginocchio in caso di 
stimolazione del n. femorale e l’ inversione o flessione plantare in caso di stimolazione 
rispettivamente,delle branche tibiale e peroneale o solo tibiale, dello sciatico, (Campoy 
2008) devono essere presenti a 0,4-0,6 mA e assenti a 0,2 mA. 
Infatti è opportuno che l'iniezione sia realizzata in prossimità del nervo, ma a sufficiente 
distanza da esso per non lederlo. L’utilizzo di una corrente bassa per stimolare la contrazione 
muscolare indica la prossimità del nervo all’ago (Coulomb's law). La distanza ideale teorica 
è di 1 mm circa: a questa distanza, uno stimolo continuo da 50 a 100 s e d'intensità da 0,5 a 
1,5 mA scatena adeguati potenziali d'azione nelle fibre motrici. Solo le contrazioni muscolari 
che compaiono distalmente al sito di puntura hanno un significato. Appena posizionato l'ago 
si inietta una piccola dose-test di anestetico che, allontanando il nervo, farà scomparire 
all'istante le contrazioni, confermando l'esatta posizione. 
 
L’utilizzo degli ultrasuoni per la localizzazione del nervo è una metodica recentemente 
approntata. La diretta visualizzazione delle strutture da bloccare consente il monitoraggio in 
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tempo reale della diffusione dell’anestetico intorno al nervo bersaglio, incrementando la 
percentuale di successo del blocco, riducendo il rischio di iniezione intravascolare e 
consentendo una riduzione del quantitativo di anestetico da somministrare. 
 
In medicina veterinaria purtroppo non sono molti gli studi disponibili circa tecniche di 
anestesia loco regionale periferica dell’arto pelvico soprattutto se comparate con l’anestesia 
neuroassiale e in particolar modo quella epidurale.  
Al contrario numerosi sono gli studi effettuati in medicina umana che mettono a confronto le 
due tecniche. Uno studio del 2002 (Casati et al, 2002) emergono tempi per onset ed offset 
degli anestetici maggiori per il blocco periferico rispetto all’epidurale, la causa di questa 
differenza è stata ricercata nella necessità per l’anestetico locale di raggiungere le fibre 
nervose dal sito di inoculo, a differenza dell’epidurale in cui tempi più brevi sono necessari 
per diffondere attraverso la sottile dura madre, risultando così in tempi più brevi per 
l’insorgenza dell’analgesia. Per quanto riguarda invece la più rapida regressione del blocco 
in corso di epidurale questa può essere verosimilmente correlata alla ricca vascolarizzazione 
dello spazio epidurale che determinerebbe una più veloce rimozione e un rapido “Wash-out” 
dell’anestetico dal sito d’azione. Il blocco nervoso periferico (BNP) sempre da studi 
effettuati in medicina umana sembra associato a tempi di ripristino della funzionalità 
locomotoria minori confrontati con quelli in seguito ad epidurale (Turker et al, 2003) e minor 
rischio di tromboembolismo (Wang et al, 2002) venoso. Caratteristica questa, valutata molto 
attentamente in medicina umana, e questo studio confermerebbe che una precoce 
mobilizzazione dell’arto, attivando una sorta di “pompa circolatoria” favorisce la 
circolazione ematica e previene la formazione di coaguli. Una veloce mobilitazione favorisce 
la peristalsi intestinale e previene la distensione di anse intestinali e costipazione. Infine, 
tempi inferiori di recupero della capacità locomotoria prevengono rigidità e contratture 
articolari e migliorano lo stato mentale del paziente rendendolo più motivato nel laborioso 
processo di riabilitazione 
Sempre in medicina umana inoltre, da una recente metanalisi è emerso che sia la tecnica 
epidurale che il blocco nervoso periferico garantiscono simile analgesia ma quest’ultimo 
offrirebbe il vantaggio di causare minore ritenzione urinaria (soprattutto se utilizzata 
morfina), ipotensione (Turker et al, 2003) e minor rischio di lesione neurologica (Fowler et 
al, 2008). 
 
La mancanza di numerose informazioni nel settore veterinario rende evidente la necessità di 
ulteriori studi , in modo da poter acquisire sempre maggiori competenze  su queste tecniche. 
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I, seppur pochi, studi a nostra disposizione confermano comunque che il PNB è una valida 
alternativa alle tecniche di anestesia loco regionale neuroassiali quali la tecnica l’epidurale. 
Fondamentali restano l’esperienza e le competenze del medico veterinario e la scelta della 
tecnica è correlata al tipo di chirurgia da effettuare, alla valutazione del rapporto rischi-
benefici, alle condizioni clinico-fisiche del paziente, che in alcuni casi possono rendere 
controindicato questo tipo di approccio ( problemi coagulativi, obesità, etc.). 
 
 
 
1.4 Anestetici Locali 
 
Gli anestetici locali sono una classe di farmaci che inibiscono la conduzione nervosa 
bloccando i canali del sodio presenti su tutte le membrane delle cellule eccitabili. Questo 
meccanismo d'azione spiega la loro efficacia terapeutica come anestetici ma anche i loro 
possibili effetti collaterali sul Sistema Nervoso Centrale e sul cuore. 
A seconda della loro durata d'azione, gli anestetici locali si distinguono in: 
1. Anestetici a breve durata d'azione, come Procaina e Clorprocaina; 
2. Anestetici con durata intermedia, come Lidocaina e Prilocaina; 
3. Anestetici a lunga durata d'azione, quali Bupivacaina, Ropivacaina, 
Levobupivacaina. 
Nonostante la loro eterogeneità, nella molecola della maggior parte degli AL possono essere 
individuate tre porzioni costituite da: 
un polo lipofilo, rappresentato spesso da un anello aromatico responsabile 
della liposolubilità del prodotto, della diffusione nei tessuti e nelle 
membrane biologiche, del fissaggio alle proteine plasmatiche e dell'attività.  
un polo idrofilo, comune alle due classi di AL, che conferisce agli anestetici 
locali il carattere di amine terziarie e ne determina il carattere di base. 
L'idrofilia condiziona l'idrosolubilità, quindi la diffusione della forma non 
ionizzata, e la ionizzazione (che, ad un determinato pH, è funzione del pKa) 
della molecola dell'anestetico locale. 
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una catena intermedia, che per la presenza di un legame amidico o estereo 
permette la classificazione degli AL 
In relazione alla struttura chimica, gli AL possono essere classificati in due categorie: 
Amino-esteri: procaina, clorprocaina, tetracaina 
Amino-amidi: lidocaina, mepivacaina, prilocaina, bupivacaina, etidocaina, ropivacaina 
La conduzione degli impulsi lungo le fibre nervose dipende dalla modificazione del 
gradiente elettrico transmembrana, il quale, a sua volta, è controllato dal movimento ionico, 
soprattutto degli ioni sodio e potassio, attraverso la membrana cellulare. Uno stimolo di 
intensità sufficiente riduce il potenziale di riposo dal valore di -90mV (potenziale di riposo) 
a quello di -60mV (potenziale soglia) e scatena la fase rapida di depolarizzazione spontanea.  
La depolarizzazione di membrana della fibra nervosa amielinica si trasmette alla regione 
limitrofa propagando lo stimolo in maniera continua per tutta la lunghezza della fibra stessa; 
nel caso invece di fibre mieliniche, la conduzione viene definita saltatoria, poiché si propaga 
da un nodo di Ranvier al successivo, la depolarizzazione è pertanto accelerata. Il ritorno 
della membrana allo stato di riposo o, meglio, al suo potenziale naturale, viene definito 
ripolarizzazione. La depolarizzazione compare a seguito del passaggio del sodio dallo spazio 
extracellulare a quello intracellulare, attraverso canali specifici che attraversano lo spessore 
della membrana cellulare; il flusso di ioni potassio dallo spazio intracellulare a quello 
extracellulare, invece, è responsabile della ripolarizzazione; il passaggio transmembrana di 
tali ioni è sotto il controllo della pompa sodio- potassio. La membrana della fibra nervosa, da 
una condizione di riposo mantenuta dall'attività di una pompa Na-K ATPasi -dipendente, in 
seguito alla corrente del potenziale d'azione, consente l'ingresso massivo di ioni sodio al suo 
interno, modificando il potenziale di membrana da negativo a positivo. La corrente di 
depolarizzazione nel momento in cui tutta la superficie della membrana è depolarizzata, 
innesca modificazioni strutturali del canale sodico responsabili di un ostacolo ad un'ulteriore 
ingresso di Na con conseguente inattivazione dell'eccitabilità di membrana. All’interruzione 
della corrente sodica segue la fuoriuscita dalla cellula di ioni K in numero uguale a quello di 
ioni Na penetrati nella fase di depolarizzazione.  
Il canale rapido del sodio è il recettore specifico su cui agiscono gli AL. Il meccanismo 
d’azione degli anestetici locali consiste nel blocco selettivo dei canali del sodio  (in modo 
transitorio e reversibile) Le molecole d'anestetico, una volta attraversata la membrana 
cellulare della fibra nervosa, si legherebbero ad un recettore presente sulla faccia interna 
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della membrana, di fatto impedendo l'ingresso massivo di ioni Na e quindi la fase di 
depolarizzazione L’assorbimento sistemico dell’anestetico locale, dal sito di 
somministrazione, è influenzato da: 
• dose somministrata; 
• sede di iniezione 
• legame farmaco-tessuti; 
• presenza di sostanze vasocostrittrici; 
• proprietà fisico-chimiche e farmacologiche del farmaco. 
 
Lo stato di vascolarizzazione dei tessuti influenza la permanenza del farmaco in sito: 
l’iperemia del distretto interessato, a causa di fenomeni infiammatori, può determinare 
concentrazioni del farmaco simili a quelle prodotte da iniezione endovenosa diretta. Sostanze 
ad azione vasocostrittrice, quali l’adrenalina ed altre catecolamine, sono in grado di ridurre 
l’assorbimento sistemico dell’anestetico locale dalla sede di somministrazione diminuendo il 
flusso ematico distrettuale in tali aree. La liposolubilità condiziona la potenza degli AL 
in quanto determina la capacità di attraversare la matrice fosfolipidica delle 
membrane cellulari. Il legame proteico ha un effetto significativo sulla durata del 
blocco, A livello plasmatico gli AL sono in parte legati a proteine (principalmente 
glicoproteina acida e albumina). Una grossa percentuale di AL legata alle proteine è 
l'espressione di una grande affinità di legame.  La forma non legata alle proteine è 
aumentata in corso di gravidanza ed in caso di ipoprotidemia. La proporzione della 
forma non ionizzata diminuisce in corso di sepsi, in condizioni di infiammazione o di 
acidosi.  
Il pKa è definito come il pH al quale il 50% di un AL è presente in forma ionizzata ed il 50% 
in quella non-ionizzata. Il pKa è importante nel determinare l'onset di un AL. Anestetici con 
un pKa prossimo al pH fisiologico avranno un onset più rapido perché presenti in soluzione 
in maggior parte nella quota non-ionizzata (base). Al crescere del pK prevarrà in soluzione la 
quota ionizzata responsabile di un onset lento. La forma basica, liposolubile, è responsabile 
dell'interazione con i componenti del doppio strato lipidico cellulare e condiziona la 
diffusione perinervosa, mentre la quota ionizzata idrofila, dopo l'ingresso cellulare dell'AL, 
ne determina l'effetto farmacologico. 
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La tossicità sistemica (neurologica e cardiovascolare) degli anestetici locali è in funzione 
della concentrazione plasmatica massimale di AL (Cp max) e dell’intervallo di tempo in cui 
si raggiunge la Cp Max (T max) quindi  la tossicità' degli AL dipende in genere da una 
somministrazione intravascolare accidentale o da un assorbimento massivo per via sistemica. 
La concentrazione plasmatica di AL in seguito ad una anestesia loco-regionale è 
difficilmente  prevedibile e dipende da proprietà intrinseche del farmaco, caratteristiche del 
paziente, sede e modalita di somministrazione . La tossicità' relativa di un anestetico locale e' 
correlata alla sua potenza. Tra gli anestetici locali più' comunemente usati, la più' tossica e' la 
bupivacaina, seguita dalla lidocaina e dalla mepivacaina.  La dose soglia che può' provocare i 
sintomi precoci di interessamento neurologico e', rispettivamente per la bupivacaina, la 
lidocaina e la mepivacaina di 1,6, 6,4 e 9,8 mg/kg. Queste rappresentano anche le dosi 
massime raccomandate quando si inietti l'anestetico locale in una zona molto vascolarizzata. 
La clearance degli AL amidici è strettamente dipendente dal flusso ematico epatico e dalla 
funzionalità epatica, pertanto proporzionalmente picchi plasmatici più elevati si avranno in 
pazienti con insufficienza epatica e/o cardiaca, o durante l’utilizzo di farmaci che inibiscono 
il metabolismo epatico (betabloccanti, H2-antagonisti). L’insufficienza renale aumenta il 
volume di distribuzione degli AL e l’accumulo di metaboliti degli AL. La manifestazione 
clinica principale di tossicità neurologica sono le crisi convulsive, sebbene a basse 
concentrazioni plasmatiche gli anestetici locali hanno proprietà' anticonvulsivanti, ad elevate 
concentrazioni plasmatiche possono provocare convulsioni a causa dell’inibizione di 
pathways eccitatori a livello dell’amigdala.  Con ulteriore incremento della concentrazione 
cerebrale di AL si progredisce sino  ad uno stato di depressione del sistema nervoso centrale 
con coma ed arresto respiratorio.  Un aumento della PaCO2 o una diminuzione del pH 
provoca un abbassamento della soglia convulsivante ed un aumento dell’incidenza di 
tossicità severa sistemica degli AL. Verosimilmente, l’ipercapnia aumenta il flusso ematico 
cerebrale che induce un aumento dell’uptake dell’AL nel cervello. Inoltre il legame alle 
proteine plasmatiche è diminuito in caso di ipercapnia o acidosi, aumentando quindi la 
frazione di AL non legato (16). Manifestazioni cliniche neurologiche di tossicità degli AL si 
presentano a livelli plasmatici di AL piu basse che quelle cardiovascolare.Il sistema 
cardiovascolare e' molto più' resistente agli effetti tossici degli anestetici locali rispetto al 
S.N.C. Una iniezione intravascolare accidentale di lidocaina o mepivacaina non determinano 
depressione miocardica grave accompagnata da profonda vasodilatazione se non nel caso in 
cui si determinino elevatissime concentrazioni plasmatiche. Al contrario, la bupivacaina 
possiede un più' stretto margine di sicurezza, espresso come il rapporto tra la dose ( o la 
concentrazione plasmatica) necessaria a produrre un collasso cardiovascolare e quella 
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necessaria a produrre convulsioni. Questo e' dovuto al maggior effetto inotropico negativo 
della bupivacaina e alla sua elevata capacita' di produrre aritmie (depressione della 
conduzione ventricolare) con meccanismo di blocco dei canali del sodio, del calcio e del 
potassio .tra gli effetti aritmogenici degli AL ed in particolare della bupivacaina possiamo 
osservare: allargamento dei complessi QRS, blocchi nodali atrioventricolari di vario grado, 
tachicardia ventricolare polimorfa, che può evolvere in “torsione di punta”, bradicardia e 
dissociazione elettromeccanica che può evolvere in asistole.  
Modificazioni elettrocardiografiche iniziali (allargamento dei complessi QRS) si hanno per 
concentrazioni plasmatiche di bupivacaina comprese tra 3 e 11 mcg/ml dopo iniezione 
endovenosa. I fattori che possono aggravare o aumentare la cardiotossicità della bupivacaina 
sono: la gravidanza, l’ipossia, l’acidosi, la somministrazione contemporanea di 
vasocostrittori, l’iperkaliemia, l’iponatriemia e la somministrazione contemporanea di 
farmaci che diminuiscano la conduzione elettrica cardiaca (antiaritmici di classe I, calcio e 
beta-bloccanti). A basse concentrazioni plasmatiche gli AL possono causare vasocostrizione, 
a concentrazioni più alte inducono una diminuzione delle resistenze periferiche, a 
concentrazioni estremamente elevate producono profonda vasodilatazione per azione diretta 
sulla muscolatura liscia 
 
 
1.5 Levobupivacaina 
 
La levobupivacaina è un enantiomero della bupivacaina, l’anestetico locale amidico a lunga 
durata d’azione più largamente usato, costituito da una mistura racemica dei 2 stereoisomeri  
(Burke, 2001). 
La bupivacaina racemica,nonostante sia uno degli anestetici più largamente usato in 
medicina umana, soprattutto in chirurgia ed ostetricia, è associata ad elevata cardiotossicità 
(Mather, 2001). 
La levobupivacaina come le altre pipecolil-xilidine è un sale di acido idrocloridico; tali 
composti sono basi deboli dunque la loro alcalinizzazione produce un aumento della forma 
indissociata e velocizza l’onset del blocco nervoso. 
Sono state osservate differenze tra i 2 enantiomeri e fra questi e la mistura racemica: la 
levobupivacaina ha mostrato una percentuale leggermente maggiore di legame alle proteine 
plasmatiche, un volume di distribuzione inferiore, una clearance plasmatica maggiore, ed un 
t1/2 beta inferiore rispetto all’R-(+)-enantiomero (Foster, 2000).  
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La maggior parte degli studi preclinici farmacodinamici sul blocco nervoso in vitro ed in 
vivo indica per la levobupivacaina, potenza simile alla bupivacaina, ma minor rischio di 
tossicità cardiovascolare e sul SNC rispetto all’R-(+)-enantiomero; ciò sarebbe in parte 
spiegato dalla ridotta affinità al tessuto miocardico e cerebrale (Foster, 2000).  
Premesso che tutti gli AL possono causare effetti inotropici negativi diretti, la 
levobupivacaina è meno cardiotossica della bupivacaina sulla base delle dosi tollerate dagli 
animali di laboratorio prima dell’inizio di carditossicità severa (in particolare dissociazione 
elettro-meccanica o aritmie ventricolari maligne). La levobupivacaina è meno tossica sul 
SNC rispetto alla bupivacaina a giudicare dalla dose maggiore tollerata prima dell’inizio 
delle convulsioni. Studi preclinici in vivo comparanti gli effetti tossici della levobupivacaina 
e della bupivacaina sugli ovini e sui suini hanno mostrato per la levobupivacaina minor 
cardiotossicità, più alta LD50 (Alberg 1972) e  un più ampio margine di sicurezza clinica che 
per la bupivacaina. 
Gli studi sugli umani confermano quelli preclinici di laboratorio: in volontari sani non sono 
stati osservati anormalità all'ECG clinicamente significative, effetti inotropi negativi o seri 
disturbi del SNC nell’ambito delle dosi usate. In una review (McClellan 1998) la 
levobupivacaina (da 75 a 122 mg) dagli studi in volontari sani si è dimostrata meno 
aritmogenica della bupivacaina, producendo minor allungamento dell’intervallo QT rispetto 
alla bupivacaina ed un prolungamento dell’effetto anestetico dose dipendente allo stesso 
range di dosi. 
Il suo effetto sulla durata del QRS è stato significativamente più debole di quello della 
bupivacaina (Valenzuela 1997, Graf 1997). Gristwood e coll.(1994), in uno studio su 
volontari sani con la bioimpedenziometria toracica, hanno riportato per la somministrazione 
di alte dosi di levobupivacaina minori cambiamenti nell’ECG, minor diminuzione della 
contrattilità miocardia e dello stroke index rispetto alla bupivacaina racemica (Gristwood, 
1994). 
L’effetto depressivo sul SNC di 40 mg di levobupivacaina si è mostrato minore di quello 
della stessa dose di bupivacaina sia per l’entità dell’effetto sia in termini di regioni della 
corteccia interessate (McClellan, 1998). Altri studi confermano minori effetti convulsivanti 
da parte della levobupivacaina rispetto al composto racemico a parità di dosi somministrate 
(Kanai, 2000). In volontari sani la somministrazione EV di levobupivacaina o di bupivacaina 
a 10 mg min(-1) fino alla comparsa di definiti sintomi neurologici o fino al raggiungimento 
di 150 mg totali ha mostrato simili dosi totali (56,1 mg e 47,9 mg per levobupivacaina e 
bupivacaina racemica rispettivamente) e simili concentrazioni plasmatiche finali (2,62 e 2,25 
microg ml(-1) rispettivamente) ma una minor riduzione da parte della levobupivacaina 
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dell'indice di eiezione (-5,14 vs -11.86 ml m(-2), P=0.001) e della frazione di eiezione(-2.50 
vs -4.29%, P=0,024) ed in conclusione minor effetto inotropo negativo (Bardsley, 1998). 
Da studi clinici condotti in umana emerge un blocco sensitivo di durata maggiore con la 
levobupivacaina rispetto alla bupivacaina, per una differenza da 23 a 45 minuti in seguito a 
somministrazione epidurale ed approssimativamente di 2 ore con il blocco nervoso 
periferico. Comunque (McClellan, 1998) la durata del blocco sensitivo è stata 
significativamente più lunga con la levobupivacaina allo 0,75% che con la levobupivacaina 
allo 0,5% o con la bupivacaina allo 0,5% ed allo 0,75%. 
La levobupivacaina 0,25% si è mostrata in generale di efficacia pari a quella della 
bupivacaina 0,25% per il controllo del dolore durante il travaglio, ed efficace per il 
management del dolore postoperatorio ed  in relazione al tempo di onset della analgesia, alla 
qualità della analgesia, alla estensione del blocco sensitivo ed al numero di pazienti con 
blocco motorio (McClellan, 1998). 
La levobupivacaina, a parità di concentrazione molare è il 13% meno potente della 
bupivacaina racemica, ciò renderebbe ragione della minor cardiotossicità (Lyons, 1998) 
anche se l’indice terapeutico, espressione del margine tra la dose effettiva e la dose tossica 
non è dimostrato essere di differenza statisticamente significativa fra bupivacaina e 
levobupivacaina (Vladimirov , 2000). 
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CAPITOLO 2 
 
 
IL DOLORE 
 
2.1 Definizione e classificazione del dolore 
Il dolore può essere definito come un’esperienza sensoriale ed emotiva spiacevole, associata 
ad un danno tissutale reale o potenziale, oppure esperienza descrivibile come tale danno 
(International Association for the Study of Pain: IASP, 1993). 
Questa esperienza sensoriale ed emotiva, negli animali provoca azioni motorie protettive, 
come la fuga, può modificare i tratti del comportamento speciespecifico,  (Morton et al., 
2005). e provocare modificazioni comportamentali nell’animale volte a ridurre o ad evitare il 
danno ed a promuovere il suo sollievo (Molony & Kent, 1997). 
Secondo la definizione dell’IASP, il dolore implicherebbe la coscienza. In realtà il paziente 
anestetizzato non ha una percezione del dolore poiché lo stimolo è impossibilitato a 
raggiungere la corteccia cerebrale dove gli stimoli vengono integrati, processati e 
riconosciuti. Dunque in anestesia è necessario parlare di nocicezione (Fonda, 2009). 
L’esperienza dolorifica include il rilevamento di un danno tissutale dal sistema nervoso 
(nocicezione), la percezione cosciente del dolore, modificazioni comportamentali e vari 
gradi di malattia e sofferenza in risposta al dolore (Willis, 1997). 
Il dolore nocicettivo, detto anche fisiologico, si verifica quando uno stimolo che induce un 
minimo o nullo danno tissutale attiva le fibre nervose sensitive ad alta soglia, allarmando 
l’organismo di un potenziale evento tissutale dannoso (Willis, 1997). Il dolore fisiologico è 
ben localizzato, transitorio e gioca un ruolo principale nei normali meccanismi di difesa 
dell’organismo avviando i riflessi di difesa e le reazioni di fuga (Willis, 1997). 
Il dolore patologico, non nocicettivo, invece, si manifesta di conseguenza ad uno stimolo 
intenso e prolungato che induce danno (Muir III, 2001). 
Il dolore patologico può insorgere anche spontaneamente in assenza di stimoli nocivi 
(nell’ipersensibilita), come una risposta esagerata ad uno stimolo nocivo (iperestesia) e come 
risposta ad uno stimolo normalmente innocuo (allodinia) (Muir III, 2001). 
Il dolore patologico viene tradizionalmente ed arbitrariamente classificato in base al tempo 
trascorso dall’insorgenza dei sintomi in dolore acuto (ore) e dolore cronico (giorni ed anni) 
(Muir III, 2001).  
La classificazione del dolore può avvenire anche in base al suo meccanismo patogenetico, 
ovvero può essere infiammatorio, neuropatico, oncogeno ed idiopatico (Lerche & Muir, 
2008). 
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Altre classificazioni del dolore tengono conto dell’origine dello stimolo nocivo, distinguendo 
dolore viscerale (proveniente dai visceri interni toracici, addominali e dell’apparato 
riproduttivo), dolore somatico (superficiale proveniente dalla cute) e dolore profondo 
(proveniente da muscoli, tendini, articolazioni ed ossa) (Lerche & Muir, 2008). 
Alcune procedure chirurgiche o patologie possono esitare in più di uno di questi tipi di 
dolore (come nell’ovariectomia) (Lerche & Muir, 2008). Per questo motivo, alcuni autori 
rivolgono un’attenzione particolare al dolore chirurgico, che nasce come un dolore 
infiammatorio e può evolvere in dolore neurogeno ed al dolore riferito o riflesso, 
proveniente da organi interni ma localizzato in sede somatica (Fonda, 2009). 
 
2.2 Fisiologia e fisiopatologia del dolore 
La nocicezione consiste nella trasduzione, ovvero la trasformazione di uno stimolo nocivo 
in un potenziale di azione (Lerche & Muir, 2008). Seguono la trasmissione, con cui gli 
impulsi elettrici vengono condotti al midollo spinale; la modulazione, attraverso cui il 
midollo spinale amplifica o sopprime gli impulsi; la proiezione, nel momento in cui gli 
impulsi giungono all’encefalo (Lerche & Muir, 2008). Per la percezione è necessario che gli 
impulsi siano integrati, processati e riconosciuti dalla corteccia cerebrale, allora si parlerà di 
dolore (Lerche & Muir, 2008). 
• Trasduzione e trasmissione 
Molti nocicettori sono polimodali per cui rispondono a svariate tipologie di stimoli nocivi 
(termici, meccanici, chimici o elettrici). Altri nocicettori, invece, rispondono esclusivamente 
a stimoli termici o meccanici (Raja et al., 1999). 
I nocicettori codificano l’intensità, la durata, la localizzazione e la tipologia di stimolo che 
ricevono e lo trasformano in un potenziale elettrico che attraverso le fibre sensitive viene 
trasmesso al midollo spinale (Muir, 2001). 
Tutte le fibre sensitive accedono al midollo spinale attraverso le radici dorsali dei nervi 
spinali e si separano per trarre connessione con i neuroni di secondo ordine presenti nelle 
varie lamine del corno dorsale del midollo spinale (Willis & Coggeshall, 1991). Le fibre Aβ  
proiettano l’informazione sensoriale all’encefalo ed integrano l’input sensoriale con 
l’informazione discendente.  
Le lamine I e V sono le principali zone di modulazione del midollo spinale (Doubell et al., 
1999). Infatti, a livello midollare, avviene la prima modulazione degli impulsi sensoriali, che 
possono essere amplificati o soppressi da interneuroni eccitatori o inibitori (Lerche & Muir, 
2008). 
• Modulazione 
I neuroni di secondo ordine con cui instaurano sinapsi le fibre di trasmissione, che hanno 
soma nel corno dorsale del midollo spinale, sono principalmente di due tipi: 
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o WDR (Wide Dynamic Range) – che rispondono in modo graduale allo 
stimolo fino a quando diviene propriamente nocivo; 
o NS (Nociceptive Specific) – attivati solo da stimoli dolorifici (Corletto, 
2010). 
La persistenza dello stimolo dolorifico facilita la sommazione temporale dei segnali in 
entrata dalla periferia (wind up), aumentando la sensibilità al dolore (Corletto, 2010). 
Sembra che le cellule, continuamente stimolate, producano maggior quantità di 
neurotrasmettitore e diventino più efficienti nella trasmissione e nell’amplificazione del 
segnale. Se la stimolazione persiste in modo cronico, i campi recettoriali dei neuroni WDR si 
allargano ed anche stimoli non nocivi saranno in grado di attivarli.  
Tale fenomeno e chiamato iperalgesia secondaria (Corletto, 2010). 
Sia la trasmissione eccitatoria che inibitoria viene modulata a livello midollare da diversi 
neurotrasmettitori tra cui l’ATP, la sostanza P ed i prostanoidi che favoriscono la 
trasmissione degli impulsi eccitatori, mentre il GABA, gli oppioidi, la serotonina e la 
norepinefrina li inibiscono. Favoriscono, invece, la trasmissione degli impulsi inibitori la 
serotonina, la norepinefrina e l’acetilcolina mentre l’ATP li inibisce (Gaynor & Muir, 2009). 
• Proiezione 
I fasci originanti nelle lamine del midollo spinale si incrociano a livello della commessura 
bianca portandosi controlateralmente e l’informazione sensoriale viene proiettata 
all’encefalo attraverso le vie ascendenti, quali il tratto spinotalamico, il tratto 
spinoreticolare, il tratto spinomesencefalico, il tratto spinoipotalamico. Questi fasci 
proiettano le informazioni sensoriali rispettivamente a talamo, sostanza reticolare, sostanza 
grigia periacqueduttale e sistema limbico, ipotalamo (Lerche & Muir, 2008). 
• Percezione 
L’integrazione , la processazione e il riconoscimento di un’informazione sensoriale, detta 
appunto percezione, avviene nelle diverse aree sopra menzionate dell’encefalo, che 
comunicano attraverso interneuroni per produrre una risposta integrata che riflette la 
collaborazione tra gli impulsi somatosensoriali eccitatori in ingresso e le risposte vegetative 
e motorie (Gaynor & Muir III, 2009). 
Per riconoscere e valutare il dolore il veterinario deve essere consapevole degli effetti che 
questo ha sia a livello del sistema nervoso autonomo, sia delle conseguenze sensitive, 
affettive e cognitive (Fonda, 2006). Il dolore induce risposte segmentali e soprasegmentali 
che si manifestano con aumento del tono simpatico, vasocostrizione, aumento delle 
resistenze sistemiche, aumento della gittata cardiaca, aumento della frequenza cardiaca, 
aumento del lavoro miocardico attraverso l’aumento del metabolismo basale e del consumo 
di ossigeno, riduzione del tono gastrointestinale e urinario, aumento del tono dei muscoli 
scheletrici (Thurmon et al., 1996). 
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Al centro dell’integrazione delle risposte comportamentali autonome e neuroendocrine c’e 
l’ipotalamo (Fonda, 2006). L’ipotalamo, infatti, oltre ad essere direttamente raggiunto dalle 
vie ascendenti del dolore, partecipa alla modulazione della risposta inibitoria sotto 
l’influenza del sistema limbico (Fonda, 2006). In risposta a stimoli dolorifici viene liberato il 
CRF dall’ipotalamo che stimola l’ipofisi anteriore ad aumentare la secrezione di ACTH, che 
a sua volta induce la corticale del surrene ad aumentare la liberazione di cortisolo. Il 
cortisolo attiva il metabolismo corporeo e la produzione di energia mediante la liberazione di 
catecolamine, ma effettua anche un feed-back negativo sull’ipotalamo in un meccanismo di 
autoregolazione (Fonda, 2006). Se viene a mancare il feed-back negativo, come in caso di 
dolore cronico, il cortisolo in eccesso causa grave depressione e la graduale depauperazione 
delle risposte cognitive allo stress, per azione diretta sui recettori per i glucocorticoidi delle 
cellule dell’ippocampo (Fonda, 2006). 
Altre risposte endocrine includono aumento della secrezione di ormone antidiuretico, GH, 
cAMP, renina, angiotensina II, aldosterone, glucagone ed interleukina 1 con concomitante 
riduzione della secrezione di insulina e testosterone (Wright & Woodson, 1990). 
Metabolicamente, questo si traduce in uno stato catabolico caratterizzato da iperglicemia, 
aumento del catabolismo proteico e lipolisi, ritenzione renale di sodio ed acqua con maggior 
escrezione di potassio, e riduzione della filtrazione glomerulare. La stimolazione nocicettiva 
dei centri nervosi superiori causa aumento della frequenza respiratoria a discapito di una 
corretta ventilazione. A livelli corticali, ansietà intensa e paura incrementano le risposte 
simpatiche riflesse, e contribuiscono ad incrementare la viscosità ematica, prolungare il 
tempo di coagulazione, determinare fibrinolisi e favorire l’aggregazione piastrinica 
(Thurmon et al., 1996; Wright & Woodson, 1990). 
Questi effetti costituiscono la classica “risposta allo stress”, l’intensità e la durata della quale 
eguaglia il grado di danno tissutale, che spesso persiste per più giorni (Bonica, 1990). La 
risposta allo stress e un adattamento evoluzionistico sviluppatosi per ottimizzare la 
sopravvivenza nel periodo immediatamente successivo al trauma; comunque la sua 
persistenza può essere deleteria per il paziente. Pertanto, l’attenuazione della risposta allo 
stress e una componente importante in ogni strategia di gestione del dolore (Lamont et al., 
2000). 
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2.3 Implicazioni per la gestione del dolore postoperatorio 
Il dolore chirurgico e un dolore clinico che si manifesta in un tempo relativamente breve, per 
cui rientra nella definizione di acuto, ma le cui conseguenze e complicazioni possono dare 
origine a dolore cronico, anche neuropatico (Fonda, 2009).Il trattamento analgesico deve 
iniziare preventivamente rispetto all’intervento e dovrebbe protrarsi per tutto il tempo della 
cicatrizzazione poiché tra gli effetti dovuti ad una vera e propria lesione tissutale (da 
compressione, da trazione, da dieresi e da sutura), sono da annoverare la nocicezione 
intraoperatoria, il dolore infiammatorio postoperatorio ed il dolore potenzialmente 
neuropatico (Fonda, 2009). Gli effetti di questa combinazione sono visibili a livello 
sistemico, come già detto, risultanti dalla risposta spinale, segmentale-spinale e sopraspinale 
(Fonda, 2009). L’obiettivo nella gestione del dolore dovrebbe essere quello di minimizzare il 
dolore patologico debilitante, mantenendo gli aspetti protettivi ed adattativi associati al 
dolore fisiologico. Sono svariate le strategie che possono essere impiegate per ottimizzare gli 
interventi terapeutici (Lamont et al., 2000).La prima di queste è sicuramente l’analgesia 
preventiva. 
 Iniziare il trattamento prima di un insulto acuto sembra possa inibire i processi di 
sensibilizzazione periferica e centrale (Woolf & Chong 1993). 
 
 
Figura 1.5 Schema della logica alla base dell’analgesia preventiva 
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La seconda strategia coinvolge la combinazione di sostanze analgesiche e tecniche per 
raggiungere effetti analgesici sinergici ed addizionali, si parla infatti di analgesia 
multimodale e bilanciata. Con questo approccio, è possibile usare dosi farmaceutiche 
inferiori, riducendo quindi anche gli effetti collaterali degli agenti analgesici comunemente 
usati (Kehlet & Dahl, 1993). 
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CAPITOLO 3 
__________________________________________________________ 
IL RICONOSCIMENTO E LA VALUTAZIONE DEL DOLORE 
 
3.1 La risposta al dolore e la misurazione del dolore 
 
Gli animali possono rispondere al dolore essenzialmente in due modi, iperattività o letargia 
(Hall & Clarke, 1991).  L’assenza del comportamento normale è il segno più evidente di 
dolore negli animali, motivo per cui è essenziale avere dimestichezza con i normali modelli 
comportamentali delle varie specie. Nonostante le variazioni comportamentali individuali e 
specie-specifiche, gli animali condividono alcuni segni tipici di dolore, quali cambiamenti 
nei modelli comportamentali, nell’aspetto, nella postura, nell’andatura, nell’appetito, nella 
risposta alle manualità e nel peso (AVTRW, 1989). Nel dolore acuto grave, gli animali 
possono avere segni di ansietà, cambiamenti nell’espressione degli occhi, irrequietezza, 
debolezza, cambiamenti nell’appetito, cambiamenti nella personalità, aumento o riduzione 
dell’attività fisica, automutilazione e vocalizzazioni (Short, 1998). La salivazione eccessiva, 
la midriasi, la tachipnea, la tachicardia, e varie modificazioni biochimiche (come 
l’iperglicemia, ipercortisolemia, l’aumento dell’ACTH ematico e la concentrazione di 
catecolamine) possono essere considerati altri segni clinici indiretti di dolore (Muir & 
Bichard, 1997). Sebbene i segni di dolore siano ben conosciuti, nessuno di questi, presi 
singolarmente o insieme, dà una prova definitiva di dolore. Inoltre, sebbene potrebbe essere 
facile stabilire se un animale provi dolore o meno, è molto più difficile valutarne il grado. 
Può essere particolarmente difficile valutare il grado di dolore sperimentato dagli animali e 
la loro capacità di far fronte a questa sensazione (Mathews, 2000). In un sondaggio effettuato 
in Canada nel 1996 (Dohoo, 1996), uno dei fattori che influenzerebbe maggiormente 
l’utilizzo di routine di farmaci analgesici nel periodo postoperatorio, sarebbe l’errata 
percezione, da parte del veterinario, del grado di dolore provato dagli animali. 
Esistono molte somiglianze tra gli animali e l’uomo per quanto riguarda la percezione del 
dolore (Morton & Griffiths, 1985). Le soglie a cui gli esseri umani e gli animali rilevano 
dolore o avviano una risposta di fuga o avversione sono abbastanza simili (Lascelles, 1996). 
L’antropomorfismo potrebbe essere un approccio ragionevole per iniziare una valutazione 
del dolore negli animali (Haskins, 1988) ma   non è applicabile in tutte le circostanze, ed è 
necessario un modo più oggettivo nella misurazione del dolore (Sukumarrannair, 2002). 
Ogni animale sperimenta e manifesta il dolore in un modo singolare. Sebbene possa essere 
difficile quantificare il dolore, ci sono posizioni corporee caratteristiche e comportamenti 
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tipici che diventano riconoscibili in ogni animale che stia provando dolore (Muir & Gaynor, 
2008). Il vantaggio di usare parametri comportamentali sta nel fatto che i cambiamenti 
comportamentali sono immediati nella loro manifestazione, al contrario degli indici 
fisiologici, che necessitano di tempo per essere quantificati (Mellor et al., 2000; Mellor, 
1997). Usando il comportamento come un indice di dolore, devono essere considerati 
svariati altri fattori come la razza, la variabilità genetica, l’età, il sesso, la fase riproduttiva, il 
contesto sociale, la densità di gruppo, la misura della gabbia o del recinto, l’assunzione di 
acqua e cibo, l’ambiente circostante, la presenza di problemi preesistenti, inclusi problemi 
sia di ordine medico che comportamentale (AVTRW, 1989). Infatti gli animali più giovani 
tenderanno a sopportare meno il dolore manifestando possibilmente più vocalizzazioni, 
mentre gli animali più anziani appariranno più rassegnati ma tenderanno ad essere più 
aggressivi. Alcune razze hanno apparentemente soglie del dolore più basse (come per la 
specie canina nelle razze Toy, il Syberian Husky ed il Greyhound) (Lerche & Muir, 2008).  
Mathews nel 2000 ha elencato tutti i segni comportamentali e le caratteristiche fisiologiche 
associate a dolore nel cane e nel gatto (Mathews, 2000). 
• Postura Anormale 
Si guarda l’addome o addome teso, posizione a “preghiera” (con il quarto anteriore in 
decubito sternale e il quarto posteriore sollevato), seduto o sdraiato in una posizione 
anormale, non riposa in una posizione normale (sternale o incurvato), immobile 
• Andatura anormale  
Rigidità, Carico del peso parziale o assente sull’arto dolente, Zoppia 
• Movimenti anormali  
Si dimena, irrequieto, gira in circolo, vocalizzazioni, urla, si lamenta (in maniera 
intermittente, costante o solo quando toccato), piange (in maniera intermittente, costante o 
solo quando toccato) 
• Comportamenti vari 
Si guarda, lecca e lambisce l’area dolente, iperestesia o iperalgesia,  allodinia 
• Caratteristiche associate al dolore che potrebbero anche essere associate a 
scarse condizioni di salute in generale (Problemi medici) 
Irrequieto o agitato, trema, tachipnea o dispnea, scodinzolìo debole, portamento basso della 
coda, risposta al proprietario debole o depressa, testa abbassata, assenza di grooming, 
appetito ridotto, schizzinoso o anoressico, fiacco, sdraiato senza movimenti per ore, non 
sogna, stato stuporoso, urina e defeca e non prova a muoversi, sdraiato ed ignaro 
dell’ambiente circostante, svogliato o incapace a camminare, morde o tenta di mordere il 
proprietario 
• Possono essere associati ad apprensione ed ansietà 
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Irrequieto o agitato, trema, tachipnea o dispnea, scodinzolìo debole, portamento basso della 
coda, lento ad alzarsi depresso, assenza di grooming, morde o tenta di mordere il 
proprietario, orecchie portate causalmente, irrequieto, abbaia o ringhia/soffia (in modo 
intermittente, costante o quando si avvicina il proprietario), seduto in fondo alla gabbia o 
nascosto sotto una coperta (gatto) 
• Possono essere comportamenti normali 
Riluttante al movimento della testa (muove solo gli occhi), si stira tutti e quattro gli arti 
quando gli viene toccato l’addome,prolasso del pene, lambimento di una ferita o incisione 
• Segni fisiologici che possono essere associati a dolore  
Tachipnea o respiro affannato, tachicardia (leggera, moderata o grave) pupille dilatate, 
ipertensione, aumento del cortisolo e dell’epinefrina sierici. 
Nella pratica veterinaria, una valutazione approssimativa del dolore viene fatta 
preventivamente sulla base della conoscenza delle procedure invasive, dei traumi e delle 
patologie cliniche che provocano dolore e che obbligano ad una terapia analgesica 
(Mathews, 2000). Sulla base di questa conoscenza è stato creato un Sistema di valutazione 
preventivo, Preemptive Scoring System, che è una scala soggettiva che quantifica il dolore 
che un individuo crede l’animale sperimenterà di conseguenza ad una determinata procedura 
chirurgica. In generale, maggiore è il danno tissutale previsto, maggiore sarà il livello di 
dolore assegnato (Lenexa & Kan, 1997). 
Procedure minori: visita clinica(contenimento), esami radiografici, rimozione suture, 
medicamenti, applicazione bendaggi, taglio delle unghie : NESSUN DOLORE o DOLORE 
TEMPORANEO 
Chirurgie minori: sutura, cateterismo urinario, detartrase, esame orecchio esterno e pulizia 
delle orecchie pulizia ascesso, rimozione corpi estranei cutanei : DOLORE MINORE 
Chirurgie di entità moderata: ovarioisterectomia, castrazione, parto cesareo, cistotomia, 
chirurgia delle ghiandole perianali, estrazione dentaria, rimozione masse cutanee, riparazione 
di gravi lacerazioni : DOLORE MODERATO 
Chirurgie maggiori: riparazione fratture, toracotomia, laminectomia, esplorazione 
laparotomia, amputazione arto, tecalbo : DOLORE GRAVE 
I sistemi di valutazione preventivi sono utili nella pianificazione delle strategie analgesiche 
ma sono limitate poiché non tengono conto della percezione soggettiva del dolore da parte 
dei pazienti e della risposta alle terapia analgesica. Nella valutazione del dolore negli animali 
sono state usate anche tipologie di approccio generalmente impiegate con i neonati umani o 
nelle persone incapaci a comunicare, in quanto anch’essi sprovvisti della parola, ed in cui la 
valutazione del dolore viene generalmente effettuata da parte di un osservatore. Le scale del 
dolore più usate in queste categorie di persone sono basate su criteri come il pianto, le 
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espressioni facciali, la postura ed il comportamento (McGrath & Unruh, 1989). Le scale 
usate sono: 
 
• Visual Analogue Scale (VAS); 
• Numerical Rating Scale (NRS); 
• Simple Descriptive Scale (SDS); 
• Multifactorial Pain Scale (MFPS). 
 
Negli animali queste scale sono state usate con delle modificazioni. 
 
Figura 3.1: Visual Analogue Scale 
 
Nella VAS, il clinico pone un segno su una linea di 100 mm che ha agli estremi i valori 
“nessun dolore” ed “il peggior dolore possibile”. La posizione del segno indica la portata di 
dolore che l’osservatore crede l’animale stia sperimentando. La distanza in millimetri del 
segno dall’estremo “nessun dolore” rappresenta il punteggio (Hudson et al., 2004). 
La VAS è un sistema a punti semioggettivo, la cui validità e ripetibilità è stata valutata solo 
nel cane con esito positivo nella valutazione del dolore leggero e moderato legato a zoppia 
del cane (Hudson et al., 2004). 
Il vantaggio principale di questa scala è legato alla sua semplicità come sistema quantitativo 
che fornisce una valutazione generale sull’andamento del dolore (peggioramento o 
miglioramento); inoltre non è specie-specifica. Gli svantaggi includono il concetto che il 
dolore è un esperienza multidimensionale ma l’intensità di dolore, così come viene misurata 
con la VAS, viene ridotta ad un unico valore (Melzack & Katz, 1999). I pregiudizi 
dell’osservatore giocano un ruolo chiave nella valutazione del dolore, portando ad una 
sovrastima o sottostima. 
Inoltre l’acutezza visiva tra gli osservatori può influenzare l’accuratezza della valutazione. 
Infine, la variabilità degli osservatori, quando più di un operatore valuta un animale, 
influenza sicuramente l’accuratezza della VAS (Holton et al., 1998). 
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Figura 3.2: Numerical Rating Scale 
 
La NRS è simile alla VAS, ma nella prima l’osservatore assegna un punteggio su una scala 
numerica da 0 a 10. 
La SDS consiste in 4 o 5 espressioni usate per descrivere vari livelli di intensità del dolore: 
nessun dolore, dolore lieve, dolore moderato, dolore grave. 
Ogni espressione è assegnata ad un valore numerico che rappresenta il punteggio 
dell’animale (Holton et al., 1998). Anche questa scala è un metodo semioggettivo di 
valutazione del dolore ed è più vantaggiosa per la semplicità nell’uso e perché non è 
influenzata dall’acuità visiva. Gli svantaggi della SDS, però sono però legati alla limitazione 
del numero di categorie, con possibilità di sovrastimare o sottostimare il grado di dolore e 
l’efficacia della terapia analgesica (Mich & Hellyer, 2008). 
 
 
Figura 3.3: Simple descriptive Scale 
 
La MFPS è generalmente una combinazione dei valori numerici della SDS a particolari 
aspetti del comportamento che possono essere associati al dolore. Sulla base di questa 
tipologia di scala, la Colorado State University ha creato, nel 1998, una scala di valutazione 
del dolore a punti che consiste in più categorie con cui valutare il paziente, con definizioni 
descrittive del dolore per ogni categoria (Hellyer & Gaynor, 1998). Ad ogni categoria è 
associato un numero intero, che dà quindi la possibilità di non appesantire certe categorie. 
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La Colorado State University Scale (CSUPS) induce l’osservatore a valutare certi aspetti 
del paziente che passerebbero altrimenti inosservati (come l’aspetto degli occhi, il 
comportamenti di interazione ed i parametri fisiologici), per cui garantisce una stima più 
completa del grado di dolore. Tra gli svantaggi, questa scala manca di accuratezza e si 
presenta come solo poco più sviluppata rispetto alla SDS.  
Essendo il trattamento terapeutico limitato ad un punteggio finale, è più facile che il dolore 
sia sottostimato in caso di non raggiungimento di un punteggio adeguato. Inoltre, nel periodo 
postoperatorio, questa scala potrebbe essere troppo poco sensibile nel rivelare le differenze 
tra gli animali che ricevono analgesici ed animali che non vengono trattati adeguatamente 
(Hardie et al., 1997). Insomma la CSUPS potrebbe essere utile solo nell’identificare animali 
con dolore estremo che manifestano comportamenti tipici del dolore apertamente e che 
sarebbero identificabili anche altrimenti. Inoltre, la CSUPS potrebbe non essere utile in 
specie diverse dal cane.  
L’antropomorfismo può non essere un approccio appropriato, sebbene rappresenti un 
comodo punto di partenza, considerando l’ampia differenza tra le capacità cerebrali umane e 
quelle animali (Mellor et al., 1991). Ci sono poi molte limitazioni nell’utilizzo di indicatori 
comportamentali nella valutazione del dolore). L’ambiente estraneo della clinica può alterare 
il normale comportamento dell’animale. La presenza del proprietario, può influenzare la 
risposta al dolore. Quando si valuta il dolore negli animali, bisogna tenere in considerazione 
le pressioni psicologiche che si effettuano su di essi ed il contesto (Fraser & Broom, 1990). I 
parametri fisiologici come la frequenza cardiaca, la frequenza respiratoria e la temperatura 
corporea possono non essere realistici nella rilevazione di dolore (Conzemius et al., 1997), 
dal momento che anche questi parametri sono influenzati da altri fattori, quali 
l’alimentazione, l’esercizio ed i rumori estranei. Similmente, anche la midriasi non è uno 
strumento affidabile a causa delle complicazioni nella sua interpretazione e valutazione 
(Holton et al., 1998). La misurazione dell’adrenalina e noradrenalina circolanti hanno un uso 
altrettanto limitato come preannunciatori di dolore, poiché anch’essi influenzati da altri 
fattori. Comunque, tutti questi parametri, benché inefficaci presi singolarmente, possono 
essere molto utili come parte di un sistema di rilevazione e valutazione del dolore integrato 
(Dobromylskyij et al., 2000). 
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3.2 Scale del dolore comportamentali per il dolore chirurgico e 
traumatico 
 
Strumento più comprensibile ed utile per la valutazione del dolore è il Glasgow Composite 
Measure Pain Score (GCMPS), un questionario utilizzato nel cane che sfrutta 
l’osservazione a distanza, l’interazione e la palpazione del paziente (Lerche & Muir, 2008) e 
basato su segni comportamentali specifici ritenuti rappresentativi del dolore nel cane (Holton 
et al., 2001). 
Le espressioni usate per descrivere i comportamenti tipici del dolore sono stati riassunti in 
parole chiave e validate da metodi statistici. I vantaggi potenziali di questa scala sono legati 
alla semplice identificazione della presenza o dell’assenza di un certo comportamento, che 
quindi limiterebbe l’interpretazione soggettiva ed i pregiudizi dell’osservatore. Inoltre i 
termini usati per descrivere i comportamenti sono definiti specificatamente nella parte finale 
del questionario, lasciando poco spazio all’incertezza. I dati fisiologici in questa scala non 
sono inclusi, rendendo questa scala più facile da usare e forse più accurata. Gli svantaggi 
sono legati all’assenza di un punteggio che permetterebbe di monitorare il paziente più 
accuratamente nel tempo ed all’assenza di riferimenti al naturale temperamento ed attitudine 
dell’animale. 
Come già detto, questa scala è stata designata solo per la valutazione del dell’effetto residuo 
degli anestetici (Mich & Hellyer, 2008). Nel tentare di rendere più pratica questa scala, è 
stata creata la Glasgow Composite Measure Pain Score Short Form (GCMPS-SF), una 
modificazione della GCMPS velocemente applicabile poiché, essendo una scala numerica 
che fornisce un punteggio, facilita le decisioni terapeutiche e permette un miglior 
monitoraggio del paziente nel tempo. La formula ridotta permette anche una miglior 
maneggevolezza. Sebbene in forma numerica, con i vantaggi conseguenti, la GCMPS-SF 
mantiene gli stessi svantaggi della scala originale (Reid et al., 2005). 
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Figura 2.4: Glasgow Composite Measure Pain Score Short Form 
 
L’Università di Melbourne ha creato una scala di valutazione del dolore basata su risposte 
comportamentali e fisiologiche specifiche (Firth & Haldane, 1999). 
La University of Melbourne Pain Scale (UMPS) consiste in sei categorie di parametri che 
includono diverse descrizioni a cui sono assegnati valori numerici. 
L’osservatore deve esaminare le descrizioni in ogni categoria e decidere quale di esse si 
avvicina approssimativamente allo stato reale dell’animale. Dunque il valore di tale 
descrizione viene aggiunto al punteggio sul dolore del paziente. 
Alcune descrizioni si escludono a vicenda, per cui vengono raggruppate insieme con 
l’annotazione di sceglierne solo una. Il punteggio sul “mental status” è quello che in assoluto 
fa la differenza tra il punteggio del periodo prechirurgico e postchirurgico. Il punteggio 
totale minimo è 0; il massimo è 27 punti (Firth & Haldane, 1999). 
I vantaggi della UMPS stanno nella maggior sensibilità e specificità data dalla molteplicità di 
fattori coinvolti. Questa scala, facendo riferimento a osservazioni comportamentali 
specifiche, limita la libera interpretazione ed i pregiudizi dell’osservatore al pari della 
Glasgow University Composite Measure Pain Scale, ma a differenza di questa, tiene conto 
dell’attitudine e del temperamento dell’animale precedenti al periodo perioperatorio (Mich & 
Hellyer, 2008). 
La UMPS è stata creata e studiata per la valutazione del dolore postchirurgico nel cane, 
mentre per le altre specie non ne è stata ancora stabilita la specificità. 
Lo svantaggio principale consiste nell’impossibilità di considerare piccole variazioni nel 
comportamento, soprattutto se il paziente viene monitorato periodicamente. Inoltre, benché 
la scala tenga conto del temperamento dell’animale prima della chirurgia, non può 
prescindere dalle alterazioni comportamentali normalmente indotte dall’ambiente clinico, 
risultando nella valutazione di pazienti il cui comportamento è già potenzialmente alterato 
dallo stress ambientale. Gioca un ruolo fondamentale, inoltre, l’associazione dell’ambiente 
clinico ad esperienze passate negative, che possono, pertanto, alterare il comportamento 
indipendentemente dal temperamento dell’animale (Mich & Hellyer, 2008). 
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La Colorado State University Veterinary Medical Centre ha successivamente creato una 
scala composita prelevando le caratteristiche più pratiche ed utili dalla UMPS, dalla 
GCMPS, dalla GCMPS-SF e dalla SDS, unendole in un formato a pagina singola e facile da 
usare (Hellyer et al., 2006). La valutazione, seguendo questa scala, inizia con l’osservazione 
del paziente nella sua gabbia ad una distanza discreta. Dopodiché si interagisce col paziente 
attraverso una palpazione delicata della ferita chirurgica, valutando gli indicatori di tensione 
muscolare e calore, dunque la risposta all’interazione. La scala si sviluppa su 5 punti, indicati 
lateralmente, con 4 intervalli intermedi per ogni punto. La progressione lungo i 5 punti viene 
evidenziata anche da una distinta colorazione, ed i vari livelli di dolore sono raffigurati con 
rappresentazioni realistiche degli animali. Altri disegni dell’animale in toto, inoltre, 
permettono di localizzare topograficamente la sede del dolore, del calore e della tensione 
muscolare. La scala include parametri fisiologici e comportamentali come segni di dolore ed 
inserisce la tensione muscolare come nuovo segno di dolore, mai riscontrato nelle scale 
precedentemente analizzate. Questa è l’unica scala che enfatizza la necessità di distinguere 
un animale che riposa da un animale che è depresso in conseguenza a somministrazione di 
farmaci sedativi o a causa di problematiche cliniche. Essendo molto semplice da usare 
ma, allo stesso tempo molto accurata, questa scala lascia poco spazio alla libera 
interpretazione. Questa scala è stata creata sia per il cane che per il gatto, diventando, a tutti 
gli effetti, la prima scala esauriente di valutazione del dolore nel gatto. L’unico svantaggio è 
quello di non esser stata validata da studi clinici in paragone ad altre scale, ed inoltre, la sua 
distribuzione è molto limitata. 
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CAPITOLO 4 
__________________________________________________________
STUDIO CLINICO 
4.1 Introduzione 
Le chirurgie ortopediche sono spesso correlate a severa nocicezione, poiché avvengono a 
carico di strutture ampiamente innervate e fornite di numerosissimi recettori del dolore. 
L’utilizzo preoperatorio di tecniche di anestesia loco regionale offre numerosi vantaggi tra 
cui: riduzione del fabbisogno di anestetico inalatorio con conseguente incremento della 
stabilità cardiovascolare intraoperatoria, riduzione dell’utilizzo di analgesici intra e post 
operatori grazie al blocco completo della trasmissione dello stimolo doloroso dalle strutture 
periferiche, migliore e più rapida ripresa nel postoperatorio (Singelyn  et al. 1998; Capdevila 
et al. 1999)  
Sebbene gli enormi vantaggi offerti da questa tecnica, l’anestesia locoregionale è ancora 
poco diffusa negli animali d’affezione, a causa della limitata conoscenza dei materiali e delle 
procedure: Scopo di questo lavoro è stato quello di valutare efficacia analgesica intra e post 
operatoria nonché tempi di recupero dell’attività locomotoria di 40 soggetti sottoposti a 
chirurgia ortopedica degli arti posteriori e anestesia loco regionale del plesso lombosacrale. 
 
4.2 Materiali e metodi  
I soggetti inclusi nello studio sono stati 40 cani di proprietà, condotti presso la Clinica 
veterinaria di referenza “ Dick White Referrals” di Six Mile Bottom (UK) per essere 
sottoposti a chirurgia degli arti posteriori. I pazienti sono stati condotti in clinica il giorno 
precedente la chirurgia per essere sottoposti a sedazione e valutazione radiografica 
diagnostica e prechirurgica e tutti i proprietari hanno firmato un consenso informato 
all’esecuzione delle procedure. Una visita anestesiologica con attenta valutazione clinica del 
paziente, è stata effettuata sia per la sedazione per i controlli radiografici, che per l’anestesia 
del giorno successivo. Per la valutazione dello stato di nutrizione è stato impiegato il body 
condition score (BCS), rappresentato da una scala numerica da 1 a 9, in cui 5 indica un 
animale con stato di nutrizione nel range di normalità. Alla fine della visita clinica, sulla base 
dei dati contenuti nella cartella clinica e della relativa anamnesi prossima e remota del 
soggetto, è stato assegnato ad ogni paziente un punteggio nella scala di valutazione ASA, 
relativo al rischio anestesiologico. Su un campione di sangue di tutti i soggetti, è stato inoltre 
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effettuato un profilo ematobiochimico completo, per accertarne le condizioni di salute 
generali. La mattina dell’intervento, tutti i soggetti, a digiuno dalla sera precedente, sono 
stati premedicati con metadone a 0,2 mg/kg IM. In presenza di soggetti ritenuti 
particolarmente nervosi e/o ritenuti potenzialmente aggressivi, alla premedicazione sono 
state associate da sole o in combinazione: acepromazina, in dosaggio da 0,01 a 0,02 mg/kg , 
e dexmedetomidina in dosaggio da 1 a 4 microgrammi /kg IM. Effettuata la premedicazione 
è stata rimossa la ciotola con l’acqua e i soggetti sono stati lasciati in una condizione di 
tranquillità per il tempo necessario all’onset dei farmaci utilizzati per la premedicazione e 
dopo all’incirca 30-40 minuti, sono stati condotti in sala di preparazione. Dopodiché 
l’anestesia è stata indotta con propofol in dose ad effetto dai 2 ai 6 mg/kg EV, e 
successivamente mantenuta con isofluorano in ossigeno. I soggetti sono stati posizionati in 
decubito laterale con arto interessato, posizionato dorsalmente, ed è stata effettuata 
tricotomia, disinfezione e preparazione sia per l’esecuzione del blocco locoregionale che per 
la successiva chirurgia. La fluidoterapia è stata effettuata con soluzione Hartmann ad una 
velocità di 4 ml/kg/h.  
Blocco del plesso Lombare e del nervo femorale 
Per l’identificazione dei nervi del compartimento psoas ed in particolare del nervo femorale, 
in tutti i soggetti, è stato utilizzato un approccio laterale pre-iliaco, (approccio PI). Tale 
tecnica presuppone la diffusione dell’anestetico locale tra le masse del muscolo 
psoas(compartimento psoas)  ed il consecutivo blocco del nervo femorale a livello 
dll’origine nel plesso lombare (Portela et al. 2012). In particolare per l’esecuzione del 
suddetto blocco il cane è stato posizionato in decubito laterale con arto da bloccare in 
posizione non declive ed è stata preparata chirurgicamente la cute craniale all’ala dell’ileo. 
L’ anodo (elettrodo positivo, rosso) del neuro stimolatore è stato applicato sulla cute 
dell’addome ventrale utilizzando un’intensità di correte iniziale di 2 mA, durata dello 
stimolo 0.1 msec e frequenza 1Hz, l’ago è stato fatto avanzare fino fino ad osservare 
l’estensione del ginocchio dovuta a contrazione del muscolo quadricipite femorale e quindi 
stimolazione del nervo femorale. Qualora l’ago durante il tragitto avesse incontrato il 
processo trasverso di L7, veniva redirezionato cranialmente, consentendo in tal modo il 
passaggio tra i processi trasversi di L6-L7. Una volta ottenuta la contrazione muscolare 
desiderata, L’intensità di corrente è stata gradualmente ridotta fino a mantenere la 
contrazione muscolare suddetta ad intensità di corrente di 0.4-0.6 mA. A questo punto si 
procedeva con iniezionedi levobupivacaina 0.5%, sempre preceduta da aspirazione per 
escludere l’accidentale posizionamento intravascolare dell’ago. Qualora l’ago durante il 
tragitto avesse incontrato il processo trasverso di L7, veniva redirezionato cranialmente, 
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consentendo in tal modo il passaggio tra i processi trasversi di L6-L7, e di conseguenza la 
contrazione del quadricipite femorale e l’estensione del ginocchio. 
 
Figura 4.1. Approcio pre-iliaco al plesso lombare.(Foto pubblicata su cortesia del Dr.E.Vettorato ) 
Blocco del Plesso Sacrale e del Nervo Sciatico Per il blocco del plesso sacrale e del nervo 
sciatico in particolare, in questo studio i soggetti sono stati utilizzati tre diversi approcci e 
per tal motivo i 40 soggetti sono stati suddivisi in 3 gruppi:  
Gluteo (GL) Tale approccio (Vettorato, non pubblicato) è una modifica dell’approccio 
pubblicato da Mahler e Adogwa (2008) .In breve con il cane in decubito laterale è stata 
tricotomizzata la cute sovrastante il triangolo delimitato dai seguenti 3 punti: 1) bordo 
craniale dorsale dell’ala iliaca; 2) tuberosità ischiatica; 3) articolazione sacro-coccigea. 
L’ago è stato introdotto con un inclinazione di 20-30˚ rispetto alla cute e con direzione disto-
caudale al centro del terzo medio-caudale di tale triangolo. Tramite stimolazione con neuro 
localizzatore è stata cercata la contrazione del m. gastrocnemio o del m. tibiale craniale e 
dopo aver aspirato, levobupivacaina 0.5% è stato iniettato quando le contrazioni muscolari 
erano mantenute con una corrente di 0,5mA. 
 
  
 
 
 
Figura 4.2. Approccio gluteo al nervo ischiatico 1 = bordo craniale dorsale dell’ala iliaca; 2 = 
tuberosità ischiatica; 3 = articolazione sacro-coccigea.   (Foto pubblicata su cortesia del 
dott.E.Vettorato) 
 
 
 
42 
Low (sciatico distale) Tale approccio è stato descritto da Campoy et al 2008a-b: con il cane 
in decubito laterale e l’arto da bloccare in posizione non declive, la cute sovrastante l’area 
compresa tra il grande trocantere del femore e la tuberosità ischiatica è stata tricotomizzata e 
preparata chirurgicamente. L’ago è stato quindi introdotto perpendicolarmente alla cute ad 
1/3 della distanza dal grande trocantere. Utilizzando una corrente di intesità di 1,5 mA, l’ago 
è stato fatto avanzare lentamente fino ad ottenere la contrazione del m.tibiale craniale (nervo 
peroneo comune) o del m. gastrocnemio (nervo tibiale); quando tali contrazione muscolari 
erano mantenute con intensità di corrente a 0,5 mA, levobupivacaina0.5% è stato iniettato, 
previa aspirazione. 
PVSI (paravetebrale sacro iliaco): con il cane sempre in decubito laterale è stata preparata 
chirurgicamente la cute sovrastante la regione sacro-iliaca. Successivamente l’ago è stato 
introdotto parallelamente al piano sagittale a livello L7-S1, e ventralmente all’ala iliaca 
Utilizzando una corrente di intensità di 2mA, l’ago è stato avanzato lentamente fino ad 
ottenere la stimolazione del nervo ischiato e conseguente contrazione del m. tibiale craniale 
(nervo peroneo comune) o del gastrocnemio (nervo tibiale). Quando è stata osservata la 
comparsa della contrazione e la stessa persisteva anche con un’ intensità di corrente di 0,5 
mA, previa aspirazione, è stato iniettato l’anestetico locale: levobupivacaina 0.5% 
 
 
Figura 4.3. Approccio sacro-iliaco al plesso sacrale. (foto pubblicata su cortesia del Dott. 
E.Vettorato). 
 
 
Successivamente all’esecuzione del blocco, sono state ultimate tricotomia e preparazione 
chirurgica e i pazienti sono stati condotti in sala operatoria. Qui tutti i soggetti sono stati 
collegati alla macchina anestesiologica con circuito rotatorio e sono stati ventilati 
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meccanicamente con  ventilazione a pressione positiva intermittente (IPPV) con un volume 
tidalico di circa 10 ml/kg e frequenza respiratoria di 10-15 atti/min. 
La concentrazione di isoflorano è stata regolata in modo da mantenere un livello 
anestesiologico sufficiente a garantire immobilità e miorilassamento compatibili con lo 
svolgimento dell’intervento chirurgico. Nel corso dell’anestesia sono stati monitorizzati e 
registrati ad intervalli di 5 minuti: pressione arteriosa sistolica (PAS), diastolica (PAD) e 
media (PAM) con il metodo oscillometrico, frequenza cardiaca (FC), frequenza respiratoria 
(FR), concentrazione di isofluorano a fine espirazione (EtIso), anidride carbonica a fine 
espirazione (EtCO2) saturazione parziale dell’emoglobina(SpO2) e temperatura centrale con 
sonda esofagea. Sono stati valutati inoltre, la presenza di riflesso palpebrale ed il tono 
muscolare mandibolare. L’analgesia e il piano anestesiologico sono stati valutati mediante 
l’osservazione dell’andamento dei parametri di FC e PAM e mediante valutazione clinica di 
tono mandibolare, riflesso palpebrale e posizione pupillare. I soggetti che hanno mostrato un 
incremento improvviso dei parametri di FC e PAM, dai valori basali , compatibili con una 
risposta simpatica alla chirurgia e quindi con probabile nocicezione, sono stati trattati con 
una iniezione endovenosa di fentanyl in dose di 1-2 mcg/kg fino al ripristino dei valori 
normali di PAM e FC. Qualora si ritenesse opportuno (ad esempio, necessità di frequenti 
boli di fentanyl dovuti al fallimento del blocco periferico), si è proceduto a somministrare 
fentanyl in infusione continua Qualora invece si sospettasse un alleggerimento del 
piano anestesiologico con eventuale presenza di movimenti spontanei, propofol 0.5-1 
mg/kg a effetto veniva somministrato EV. In caso di ipotensione (ritenuta tale in 
presenza di almeno tre registrazioni successive con valori di PAM <60 mm Hg) il protocollo 
prevedeva la somministrazione iniziale di un bolo veloce di cristalloidi (10-ml/kg) seguito, in 
caso di mancata risposta pressoria favorevole, da un bolo di colloidi (5 ml/kg). In caso di 
ulteriore mancata risposta emodinamica il protocollo prevedeva la somministrazione di 
efedrina in dose di 0,05- 0,2 mg/kg. In presenza di bradicardia, il protocollo prevedeva la 
somministrazione di glicopirrolato in dosi di 5-10 mcg/kg, fino al raggiungimento di valori 
di FC soddisfacenti. Al termine della chirurgia, per la valutazione dell’analgesia 
postoperatoria, tutti i soggetti sono stati monitorati per un periodo minimo di 24 ore 
consecutive, ad intervalli regolari di 120 minuti, tramite l’utilizzo di un'apposita scala del 
dolore, la Pain Glasgow Composite Scale Short Form. In caso di eccessivo dolore, 
rappresentato da un punteggio ≥ a 5/20 o ≥ 6/24 ( in relazione alla capacità di deambulazione 
del soggetto), i pazienti sono stati trattati con somministrazione intramuscolare di metadone 
in dose di 0,2 mg/kg. Sono stati inoltre valutati sensibilità cutanea, presenza di riflessi motori 
di interesse quali patellare e tibiale, tempo necessario al ripristino della capacità di 
deambulazione (assistita e non). 
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Analisi statistica 
Il test utilizzato per la valutazione della distribuzione normale dei dati è stato il test 
Kolmogorov Smirnov. Il confronto tra i tre gruppi è stato effettuato mediante un test 
ANOVA ad una via con test di Tukey come post hoc. sono stati considerati significativi 
valori di P<0,05. 
 
 
4.3 RISULTATI 
 
 
GRUPPI 
 
Etiso Durata      
chirurgia 
Durata 
anest. 
Ipotensione 
(%) 
Fentanyl 
µ/kg/h 
Metadone 
mg/kg/24h 
Propofol 
mg/kg 
intraop. 
Totale (n 40) 1,094±0,1 81±23 188±44 37.5% 1,316±1,67 0,144±0,25 
 
0,704±0,6 
PI+Low (n 10) 1,118±0,1 81±27 201±53 30% 2,088±2,11 0,282±0,27 0,508±0,3 
PI+GL (n 5) 1,069±0,1 81±14 187±34 20% 0,735±0-71 0,289±0,39 1,034±0,7 
PI+PVSI (n 25) 1,105±0,1 82±22 183±41 36% 1,123±1,49 0,064±0.16 0,716±0,6 
 
Tabella 4.1: valori medi e deviazioni standard di EtIso, durata chirurgia (min.), durata anestesia (min), dosaggi di 
fentanyl, metadone e propofol nel totale e nei 3 gruppi suddivisi per l'approccio allo sciatico. L'ipotensione è 
espressa in percentuale. 
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GRUPPI Levobu. 
ml/kg 
Femorale 
Levob. 
ml/kg 
Sciatico 
deambulaz
ione 
assistita(h) 
deambulaz
ione non 
assistita (h) 
Pain score 
24 h 
Pain score 
>24h 
Totale 
soggetti 
(n40) 
0,164±0.034 0,146±0,05 3,9±1,7 5,5±2,4 2,15±0,75 
 
2,23±0,87 
PI+Low 
(n10) 
0,150±0,016 0,077±0,014 3,6±1,1 5,5±2,3 2,44±0,79 
 
2,56±0,881 
 
PI+Glut 
(n5) 
0,152±0,019 0,160±0,02 5±2,2 8,3±2,1 2,46±0,76 2,25±1,03 
 
PI+PVSI 
(n25) 
0,173±0,039 0,171±0,04 3,9± 1,5 5,05± 2,1 1,97±0,667 
 
2,09±0,79 
 
 
Tabella 4.2 valori medi e deviazioni relativi a ml/kg di levobupivacaina utilizzata per il blocco del femorale e del 
nervo sciatico, tempi necessari per il ripristino della capacità di deambulazione assistita  e non (h), punteggi 
ottenuti dopo valutazione postoperatoria con Pain Glasgow Composite Scale, nel totale e nei 3 gruppi suddivisi 
per l'approccio allo sciatico. 
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Tabella 4.3: valori medi e deviazioni relativi a EtIso, dosaggi di fentanyl, metadone e propofol, punteggi ottenuti 
dopo valutazione postoperatoria con Pain Glasgow Composite Scale, nei sottogruppi con approccio al nervo 
sciatico di tipo PVSI. 
 
 
4.4 DISCUSSIONE 
In tutti i 40 soggetti esaminati in questo studio è stato eseguito un blocco del nervo femorale 
con approccio preiliaco (PI). L’approccio preiliaco laterale del nervo femorale offre 
numerosi vantaggi, tra cui il minor rischio di spread epidurale se confrontato con l’approccio 
dorsale proposto da Campoy et al. (2008) o Mihelic et al. (1995) o con l’approccio inguinale 
proposto da Mahler e Adogwa (2008)e un minor rischio di accidentale puntura di arteria e 
vena femorale (Portela et Al. 2012).  
In relazione invece all’approccio utilizzato per la localizzazione dello sciatico, i soggetti 
sono stati ulteriormente suddivisi in  tre gruppi: Gl ( 5 soggetti), Low (10 soggetti), PVSI (25 
soggetti). I gruppi sono stati messi a confronto in relazione a parametri di peso, età, EtIso, 
durata della chirurgia (time sx), durata anestesia (time an.), tempo tra esecuzione del blocco 
GRUPPI EtIso Ipotensione 
(%) 
Fentanyl 
(µ/kg/h) 
Propofol 
(mg/kg 
intraop.) 
P.Check 
(h 24) 
Metadone 
(mg/kg/24
) 
F.0,5-0,75 mg/kg 
0,1-0,15 ml/kg 
1,093±0,1 42.8% 1,050±1,16 0,138±0,220 1,9±0,96 
 
0.12±0.22
4 
F>0,75 mg/kg 
>0,15 ml/kg 
1,110±0,1 38.8% 1,151±1,6 0,940±0,631 1,99±0,54 
 
0.03±0.1 
S.0,5-0,75 mg/kg 
0,1-0,15 ml/kg 
1,09±0,09 37.5% 1,304±1,5 0,303±0,483 2,2±0,87 
 
0.130±0.2
12 
S>0,75 mg/kg 
>0,15 ml/kg 
1,108±0,1 41% 1,038±1,47 0,91±0,636 1,90±0,57 0.026±0.1
04 
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ed inizio chirurgia e non si sono riscontrate differenze significative. Successivamente i 
gruppi sono stati confrontati per presenza di ipotensione, quantità di fentanyl (µ/kg/h), 
metadone (mg/kg/24h) e propofol (mg/kg/h) somministrati nell’intra e postoperatorio e  
ml/kg di levobupivacaina utilizzata per il blocco sia dello sciatico che del femorale ed infine 
in relazione al tempo necessario per il ripristino della capacità di deambulazione e al 
punteggio ottenuto nella valutazione del dolore postoperatorio effettuato con GCPS 
(Glasgow Composite Pain Scale).  
Dal confronto tra i diversi approcci utilizzati per la localizzazione dello sciatico nei soggetti, 
è emerso che un maggior quantitativo di fentanyl è stato somministrato ai pazienti in cui è 
stato utilizzato un approccio di tipo Low. Ad una prima analisi, osservando il minor 
quantitativo di propofol somministrato agli stessi soggetti rispetto alla quantità 
somministrata nei soggetti degli altri due gruppi, il minor quantitativo di fentanyl 
intraoperatorio potrebbe essere valutato come il risultato di una soggettiva  preferenza 
dell’operatore per l’oppioide in seguito ad incremento di FC , frequenza respiratoria e/o 
PAM. Considerando però che in quegli stessi soggetti è stato utilizzato anche un  minor 
quantitativo di levobupivacaina per l’esecuzione del blocco dello sciatico e, anche se in 
minor misura, anche del femorale, appare verosimile che la causa sia da ricercare altrove.  
Sebbene non sia possibile comparare in maniera ottimale i tre gruppi, a causa del dosaggio 
inferiore di levobupivacaina utilizzato nell’approccio Low e dell’esiguità del campione in cui 
è stato utilizzato l’approccio Gl, i 25 soggetti in cui è stato utilizzato un approccio PVSI 
hanno mostrato valori molto più vantaggiosi in relazione ad analgesia postoperatoria, ed in 
particolare per quanto concerne quantità di metadone somministrato e punteggi ottenuti nella 
PCSG. Considerando il meccanismo d’azione degli anestetici locali, si potrebbe  ricercare la 
causa dei risultati ottenuti con un migliore coinvolgimento delle radici nervose, a livello di 
punto di emergenza per minore diametro delle stesse, in tempi di contatto maggiori tra 
anestetico e fibre nervose e migliore effetto anestetico. Uno studio retrospettivo del 2010 
(Vettorato et all, 2010)  metteva a confronto soggetti sottoposti a chirurgia degli arti 
posteriori in cui era stato effettuato un blocco loco regionale con soggetti in cui erano state 
utilizzate altre metodiche per garantire analgesia intra e post operatoria. Analizzando il 
quantitativo di fentanyl ricevuto nell’intraoperatorio , un blocco veniva  ritenuto effettuato 
con successo se il totale di fentanyl somministrato era inferiore a 2,1µ/kg/h, valore della 
media geometrica del fentanyl somministrato nel gruppo dove non era stato eseguito il BNP. 
Nonostante nel nostro caso non vi sia un gruppo di controllo, volendo confrontare i nostri 
dati con i range suddetti, emerge che solo 6 soggetti su 40 hanno superato il limite di 
2,1µ/kg/h ricevendo un maggior quantitativo di fentanyl intraoperatorio. In particolar modo 
tre soggetti appartengono al gruppo con approccio Low e altri tre soggetti appartengono al 
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gruppo in cui è stato utilizzato l’approccio PVSI.  
Il dosaggio di levobupivacaina che si è scelto di utilizzare nei nostri soggetti è stato 1 mg/kg 
(0,2ml/kg), tale scelta è stata effettuata sulla valutazione dei range di sicurezza, relativi al 
dosaggio degli anestetici locali,al fine di evitare il rischio di reazioni avverse. Il dosaggio 
totale in mg ottenuto è stato poi ripartito in 2/3 per il plesso lombare e 1/3 per lo sciatico. 
Questa ripartizione è stata effettuata considerando che, il nervo, a livello di sito utilizzato per 
l’approccio low, tra tuberosità ischiatica e grande trocantere, è localizzato in una posizione 
molto superficiale e verosimilmente sono necessari volumi minori di anestetico per bloccare 
l’impulso nervoso. In questi soggetti, infatti è stato utilizzato un volume inferiore di 
levobupivacaina (0,07±0.01ml/kg) se confrontato con altri studi. in cui viene utilizzato un 
dosaggio di 0,1ml/kg.(Portela et al. 2012, Campoy et al. 2011) In uno studio del 2008 
(Campoy et al) diversi dosaggi di anestetico locale (Lidocaina) associati a blu di metilene 
sono stati testati in alcuni soggetti ed in seguito ad eutanasia e necroscopia, ne è stata 
valutata la diffusione perineurale. Gli autori in quell’occasione, seppur consapevoli del fatto 
che la diffusione dell’anestetico in pazienti vivi può essere differente da quello che si 
verifica in cadaveri  (Kull et al. 97 ) a causa della circolazione ematica  e linfatica, hanno 
riscontrato che volumi di 0.05 ml/kg sono sufficienti per il coinvolgimento del tronco 
prossimale del nervo sciatico, localizzato anche in quel caso con approccio low. In un 
ulteriore lavoro (Campoy et al.2012) gli autori hanno utilizzato  bupivacaina allo 0.5%  e 
dexmedetomidina 0,5 µ/ml per un volume totale di 0,1 ml/kg per nervo in 10 soggetti che 
sono stati sottoposti a chirurgia degli arti posteriori. Per il nervo femorale è stato utilizzato 
un approcciato a livello inguinale mentre lo sciatico è stato approcciato con l’ausilio 
ecografico subito distalmente alla tuberosità ischiatica. Nessuno dei soggetti coinvolti nello 
studio ha necessitato di ulteriore analgesia sia durante l’intervento che nelle prime dieci ore 
post-chirurgia.  
Il quantitativo di levobupivacaina utilizzato per il blocco del n.femorale nei 40 soggetti 
coinvolti in questo studio è stato in media 0,16±0,03 ml/kg. Nel recente lavoro di Portela et 
al. (2012), in cui è sancita l’efficacia dell’approccio preiliaco per la localizzazione del nervo 
femorale, approccio utilizzato anche nei nostri 40 soggetti, un quantitativo di 0.1 ml/kg di 
anestetico locale, associato con blu di metilene, è stato sufficiente per colorare l’intero 
diametro del nervo femorale per una lunghezza di 6 cm e lo stesso quantitativo di 
ropivacaina ha garantito analgesia intra e postoperatoria in 13 cani, su 15 coinvolti nello 
studio, premedicati solo con acepromazina. Nei due soggetti in cui si è verificata una risposta 
algica con incremento di HR e frequenza respiratoria, ma non di PAM , si è osservato che 
questa coincideva con la stimolazione caudolaterale del femore, facendo sospettare un 
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fallimento della desensibilizzazione dello sciatico e non del femorale. 
Confrontando i dati emersi dal lavoro di Portela con i nostri in cui sono stati utilizzati gli 
stessi approcci per entrambi i nervi, un quantitativo minore (0,07±0,01ml/kg) di 
levobupivacaina è stato utilizzato in media per il blocco del nervo sciatico con approccio 
Low e volumi maggiori sono stati utilizzati per il n. femorale (0,16±0,03 ml/kg) nei nostri 
soggetti.  Nel lavoro suddetto Portela utilizzava l’approccio Low descritto da Campoy (2008) 
per approcciare il nervo sciatico, con ropivacaina 0.5% 0.1ml/kg. Quantitativi maggiori di 
fentanyl, se comparati con gruppi in cui sono stati utilizzati approcci diversi per il nervo 
sciatico, sono stati somministrati nell’intraoperatorio nel gruppo Low,  e tre soggetti su dieci 
hanno superato la dose di 2.1 µ/kg/h di fentanyl totale .Alla luce di questi risultati sembra 
verosimile l’ipotesi, di un maggiore insuccesso nella desensibilizzazione del nervo sciatico e 
appare realistica la teoria che per un’efficace blocco di questo nervo, con approccio low 
siano necessari maggiori volumi e/o concentrazioni di anestetico locale. Il diametro, nonché 
il grado di mielinizzazione, la durata del contatto, la concentrazione e il volume 
dell’anestetico locale, influenzano notevolmente la trasmissione nervosa (Casati et al.) La 
sensibilità nei confronti degli anestetici locali e la concentrazione minima efficace richiesta 
per il blocco nervoso di una fibra di piccolo diametro è minore rispetto a quella necessaria 
per il blocco di una fibra di diametro maggiore, inoltre la quantità totale di anestetico 
influenza la profondità, la durata e, in parte, l'onset time dell'anestesia, mentre la 
concentrazione determina il tipo di blocco. Le fibre  con diametro minore (Aδ, B e C), dotate 
di conduzione lenta, sono più sensibili all'azione dell'anestetico locale rispetto a quelle di 
maggiore diametro (Aβ e Aα), a conduzione rapida; le fibre fini necessitano di una Cm 
(concentrazione minima efficace) inferiore rispetto a quelle piu grosse. Questo fenomeno è 
legato al numero di molecole disponibili per il blocco: a basse concentrazioni, le poche 
molecole disponibili sono sufficienti per il blocco nervoso delle fibre fini e non per le altre di 
grosso calibro. Una possibile spiegazione risiede nel fatto che affinché si instauri un blocco 
completo della conduzione nervosa, è necessario che almeno tre nodi di Ranvier successivi 
siano bloccati. Poiché all'aumentare del calibro della fibra si incrementa la distanza tra un 
nodo di Ranvier e il successivo, basse concentrazioni di anestetico locale saranno in grado di 
coinvolgere tre nodi successivi di Ranvier solo nelle fibre di piccolo diametro. Sulla base di 
ciò, se consideriamo che il nervo sciatico è il più lungo e voluminoso nervo del corpo e 
origina con numerose radici che poi convergono in un unico tronco di circa 15-18 mm di 
diametro, si può ipotizzare che verosimilmente, l’approccio Low, coinvolgendo il nervo a 
livello di tronco distale, di maggiori dimensioni, necessiterebbe verosimilmente di 
concentrazioni e dosaggi maggiori per garantire sufficienti tempi di permanenza e di contatto 
tra anestetico e strutture nervose. 
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Il volume di levobupivacaina utilizzato nei soggetti in cui è stato eseguito un blocco con 
approccio PVSI, è stato in media 0,017±0,03 ml/kg per il femorale e 0,017±0,04 ml/kg per lo 
sciatico , Il volume utilizzato per il femorale quindi appare leggermente superiore al volume 
utilizzato per il femorale negli altri due approcci ( 0,15±0,01ml/kg) mentre in relazione ai 
volumi utilizzati per lo sciatico appare nettamente superiore al volume utilizzato nell’ 
approccio low (0,07 ml/kg ) e anche se in misura minore, leggermente superiore anche a 
quello utilizzato per l’approccio Gl (0,16±0,02ml/kg). 
In un lavoro del 2010 (Portela et. al)  venivano utilizzate concentrazioni e volumi diversi di 
bupivacaina per anestetizzare il nervo femorale, con un approccio paravertebrale  a livello di 
quarto, quinto e sesto nervo spinale lombare  e il nervo sciatico con un approccio 
parasacrale. Gli autori dimostrarono che a parità di volume di anestetico (0.05 ml/kg per 
nervo) un incremento nella concentrazione prolungava durata e entità del blocco sia motorio 
che sensitivo.In relazione alla capacità di deambulazione, i soggetti coinvolti in quel lavoro, 
in cui era stata utilizzata bupivacaina allo 0.5% (0.2ml/kg), la durata del blocco era stata di 
480±47 minuti  mentre nel gruppo in cui era stata utilizzata una concentrazione inferiore di 
anestetico ma uguale volume (0.25%, 0.2 ml/kg) la durata del blocco era stata di 
343±85minuti. Nel presente studio, la concentrazione di anestetico locale utilizzata non è 
mai stata modificata (0.5%) a differenza del volume, e alla luce dei risultati e delle differenze 
evidenziate sarebbe interessante valutare i diversi approcci utilizzati,.modificando la 
concentrazione di levobupivacaina.  
Successivamente, con l’intento di analizzare in maniera più dettagliata i dati e valutare 
eventuali correlazioni associate al volume di anestetico utilizzato, il gruppo in cui è stato 
utilizzato approccio PVSI è stato ulteriormente suddiviso in relazione alla quantità di 
levobupivacaina utilizzata. I dati sono stati quindi suddivisi in 4 sottogruppi, 2 in cui è stato 
preso in considerazione il blocco del n. femorale (con approccio PI) e con dosi di 
levobupivacaina  comprese tra 0,5-0,75 mg/kg (0,1-0,15ml/kg) oppure >0,75(>0,15 ml/kg) 
mg/kg, e altri due gruppi in cui sono stati inclusi i soggetti che avevano ricevuto dosi 
comprese tra 0,5-0,75 mg/kg (0,1-0,15 ml) o superiori a 0.75 mg/kg (>0,15ml/kg) per il 
blocco dello sciatico con approccio PVSI. Tra i due sottogruppi non sono emerse differenze 
significative in relazione ad età media dei soggetti, peso, EtIso, ipotensione intraoperatoria.  
Dall’ulteriore analisi dei dati è emerso che i soggetti in cui è stato utilizzato un dosaggio di 
levobupivacaina >0,15 ml/kg hanno mostrato minore richiesta di analgesici oppioidi 
(metadone) nel postoperatorio. Nei due gruppi in cui sono stati utilizzati  diversi dosaggi di 
levobupivacaina per il blocco del femorale, non si sono riscontrate differenze significative in 
relazione alla dose di fentanyl utilizzata in corso di chirurgia. Per il blocco dello sciatico 
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invece, seppur non statisticamente significativa, un maggior quantitativo di fentanyl 
intraoperatorio è stato utilizzato nel gruppo in cui la levobupivacaina è stata utilizzata con 
dosaggi inferiori (0,5-0,75mg/kg) e punteggi leggermente superiori sono emersi alla 
valutazione del dolore postoperatorio nelle 24 ore post chirurgia. Sebbene non significative, 
nei gruppi in cui sono stati utilizzati dosaggi inferiori di levobupivacaina, è stato riscontrata 
anche una durata minore nei tempi di anestesia e chirurgia, ma studi ulteriori sarebbero 
necessari per valutare possibili correlazioni. 
Ulteriori valutazioni relative a questo tipo di approccio al nervo sciatico (PVSI) e 
correlazioni con altri lavori risultano difficili in quanto molto scarsa è la bibliografia. Nel 
presente lavoro il gruppo in cui è stato effettuato questo tipo di blocco è risultato essere, 
anche se il dato non è  statisticamente significativo, quello in cui sono stati somministrati 
minori quantitativi di metadone nel postoperatorio e con punteggi più favorevoli nella scala 
di valutazione del dolore (PGCS) L’approccio paravertebrale offre il vantaggio di 
coinvolgere il plesso a livello di punto di emergenza dove per un minor diametro delle fibre, 
verosimilmente si hanno tempi di contatto tra strutture nervose e anestetico maggiori. Al 
tempo stesso però a questo livello le fibre nervose sono localizzate ad una maggiore 
profondità e maggiore è la quantità di tessuto interposta tra loro e la superficie esterna, se 
comparato con l’approccio Low in cui il nervo è molto superficiale. Questo spiegherebbe i 
migliori risultati in termini di analgesia ottenuti utilizzando lo stesso approccio PVSI, ma 
con volumi superiori (>0,15ml/kg) di levobupivacaina.Questo tipo di approccio se 
comparato con il distale, presenta il maggiore rischio di una diffusione peridurale 
dell’anestetico. Nel presente studio, solo uno, su 25 soggetti (4%) appartenenti al gruppo con 
approccio PVSI ha presentato al risveglio, paresi del treno posteriore con propriocezione e 
riflesso di retrazione assenti, sintomatologia comunque completamente regredita 
bilateralmente 8 ore dopo il blocco. Se analizziamo i dati relativi a frequenza di “epidural 
spred” in altri lavori in cui è stato utilizzato un approccio differente, per la localizzazione 
dello sciatico: 10% (2/22 dogs Campoy et al. 2008)  <1% (1/95 dogs, Vettorato et al. 2010) 
possiamo facilmente concludere che in questo lavoro, non è stata riscontrata una maggiore 
incidenza del fenomeno in associazione all’approccio PVSI  
Sul totale complessivo dei soggetti, il valore di ipotensione riscontrato è stato in media del 
37,5%, dall’analisi dei tre sottogruppi è emersa un ipotensione del 40%, 20% e 36% 
rispettivamente nei gruppi Low, Gl e PVSI . Da questi risultati appare evidente che i valori 
di ipotensione riscontrati con l’approccio PVSI non si discostano in maniera rilevante da 
quelli riscontrati con gli altri approcci, nonostante il maggior rischio di “spread epidurale” 
apparentemente correlato a questo tipo di approccio. Confrontando  i risultati con quelli 
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ottenuti in lavori analoghi in medicina veterinaria, ci rendiamo conto che superiore appare la 
percentuale di ipotensione riscontrata nei nostri soggetti sia comparata con il 20% emerso in 
un lavoro del 2012 su 10 soggetti(Campoy et al.), che con il 7.8% riscontrato su 95 pazienti 
in un lavoro del 2012 (Vettorato et al.). Valore quest’ultimo, in linea con l’incidenza di 
ipotensione (7%) associata all’anestesia, emersa in uno studio dell’Università Veterinaria del 
Colorado, (Gaynor et all 1999) Nello studio di Portela et al. in cui è stato utilizzato lo stesso 
approccio preiliaco per il plesso lombare non è stata riscontrata ipotensione nonostante 
l’utilizzo in premedicazione di un bloccante dei recettori alfa adrenergici come 
l’acepromazina. Questo ci può fornire indicazioni relative al rischio di ipotensione correlato 
a questo tipi di approccio e sulla necessità di ricercare altre cause compatibili con questi 
risultati. Allo stesso modo in relazione all’approccio utilizzato per il nervo sciatico, non sono 
state riscontrate percentuali maggiori di ipotensione nel gruppo PVSI se confrontati con gli 
altri. Purtroppo non è semplice mettere a confronto i diversi lavori effettuati a causa dei 
differenti protocolli anestesiologici e approcci utilizzati per la localizzazione dello sciatico e 
del femorale, e per l’utilizzo di farmaci, concentrazioni e volumi differenti, a tal fine ulteriori 
lavori andrebbero effettuati per meglio comprendere le relazioni esistenti tra queste variabili 
e la presenza di ipotensione. 
Nel gruppo in cui è stato utilizzato un approccio gluteo per la localizzazione dello sciatico, è 
stata riscontrata la percentuale minore di ipotensione (20%) inoltre sono stati osservati anche 
valori leggermente inferiori di EtIso se confrontato con gli altri due gruppi e sebbene i dati 
potrebbero essere correlati, la piccola ampiezza del campione non ci permette di fare 
ulteriori considerazioni  e altri studi andrebbero effettuati per ottenere informazioni maggiori 
relative a questo tipo di approccio. In questo gruppo inoltre è risultato essere notevolmente 
maggiore il tempo necessario al ripristino della funzionalità locomotoria senza  necessaria 
assistenza, che è stata pari a 8 ore, in confronto alle 5.3 h in media necessarie agli altri  
soggetti in cui è stato utilizzato un diverso approccio.  
Tutti i 40 soggetti coinvolti in questo studio, hanno recuperato una capacità di 
deambulazione, senza necessità di assistenza, in un numero di ore non superiori in media alle 
5,5 ore e con necessità di assistenza, alle 3,9 ore . Ad eccezione del gruppo Gl in cui sono 
emersi tempi più lunghi, i risultati ottenuti negli altri due gruppi sono analoghi indicando che 
i due approcci sono verosimilmente equivalenti in relazione ai tempi di recupero dell’attività 
locomotoria. Questi risultati  appaiono molto vantaggiosi se confrontati con uno studio del 
2011 (Campoy et al. ) in cui è stata utilizzata bupivacaina allo 0,5% in dosi di 0.1 ml/kg per 
il blocco dello sciatico e del femorale.( il nervo femorale è stato localizzato con un approccio 
inguinale al triangolo femorale mentre lo sciatico nel terzo distale della linea tra grande 
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trocantere e tuberosità ischiatica, come pubblicato dallo stesso autore in uno studio 
precedente ) e in cui il tempo stimato per la prima deambulazione è stato in media di 8.7±2.7 
ore dopo estubazione e 12±3 dopo l’esecuzione del blocco. 
Volendo confrontare il nostro gruppo in cui è stato utilizzato analogo approccio per lo 
sciatico (Low) con il precedente studio, emerge che è stato utilizzato un dosaggio di 
anestetico locale superiore per il blocco del nervo femorale ed inferiore per lo sciatico. 
Considerando che il quantitativo di fentanyl richiesto nell’intraoperatorio dai soggetti in cui 
lo sciatico è stato anestetizzato con approccio low, è stato superiore, si potrebbe ipotizzare 
una minore efficacia del blocco sciatico in particolare, per i minori volumi utilizzati, e di 
conseguenza tempi minori necessari per il ripristino della funzionalità locomotoria. Ipotesi 
questa però non convincente se si considerano i tempi, necessari al ripristino dell’attività 
locomotoria, negli altri gruppi in cui sono stati utilizzati diversi approcci e maggiori 
concentrazioni di anestetico e che non si discostano in maniera significativa da quelli in 
questione. Nello studio, in precedenza citato,(Campoy  2012) effettuato su 10 soggetti 
sottoposti a chirurgia ortopedica,in cui il nervo femorale veniva approcciato a livello di 
triangolo femorale inguinale e lo sciatico , tramite ausilio ecografico, distalmente alla 
tuberosità ischiatica, utilizzando bupivacaina allo 0.5% e dexmedetomidina (0.5µ/kg) per un 
volume totale di 0.1 ml/kg per nervo. I soggetti hanno recuperato capacità locomotoria con 
un minimo di assistenza in media entro le 4 ore dopo il risveglio (6-2).e sebbene i risultati 
siano maggiormente analoghi ai nostri , considerando che le ore sono valutate dal risveglio e 
non dal momento del blocco, come nel nostro caso, risulta ancora una volta vantaggioso il 
numero di ore necessario per il recupero della capacità locomotoria emerso dal nostro lavoro. 
 
 
4.5 CONCLUSIONI 
Dai dati ottenuti, è possibile concludere che l'associazione tra anestesia generale ed anestesia 
loco-regionale con coinvolgimento in particolar modo dei nn. femorale e sciatico, ottenuta 
con levobupivacaina 0,5%, è efficace nel garantire analgesia intra e post operatoria e nel 
ridurre la somministrazione di oppioidi, incrementando la stabilità cardiovascolare, in cani 
sani sottoposti a  chirurgia ortopedica degli arti posteriori. L’approccio preiliaco utilizzato in 
questo lavoro per l’anestesia del plesso lombare ed in particolare del nervo femorale, si è 
rivelato efficace nel garantire analgesia intra e postoperatoria e al tempo stesso rapido 
recupero della capacità locomotoria senza necessità di assistenza, in tempi medi stimati non 
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superiori alle 5,5 ore dopo l’esecuzione del blocco L’efficacia analgesica è  confermata dalla 
quantità media di metadone somministrata nel postoperatorio (0,144±0,257 mg/kg/24h), 
nonché dal punteggio ottenuto nella scala di valutazione del dolore PCSG,che in tutti i 40 
soggetti, non ha mai superato in media il valore di 3. Le differenze riscontrate, seppur non 
statisticamente significative, sono verosimilmente correlate ai diversi approcci utilizzati , in 
questo lavoro, per la localizzazione del nervo sciatico. In particolare nel gruppo in cui è stato 
utilizzato un approccio allo sciatico di tipo PVSI risultati più vantaggiosi sono emersi in 
termini di rescue analgesia (0,06±0,1 mg/kg/24h di metadone vs 0,28±0,3 ottenuti con 
approccio Gl e 0,28±0,2 ottenuti con approccio Low) e pain scores (1,9±,.6 vs 2,4±0,7 dei 
gruppi Gl e Low) relativi alle 24 ore post chirurgia. Solo 6 soggetti, sui 40 coinvolti nello 
studio, hanno ricevuto un quantitativo di fentanyl superiore ai 2,1µ/kg/h, confermando 
l’efficacia analgesica intraoperatoria degli approcci utilizzati, ma maggiore è risultato essere 
in media il quantitativo  di fentanyl somministrato nel gruppo in cui è stato utilizzato un 
approccio allo sciatico di tipo Low (2,0±2,1 vs 0,7±0,7 e 1,1± 1,4 rispettivamente del gruppo 
Gl e PVSI). Nel gruppo in questione è stato però anche minore il volume di levobupivacaina 
utilizzato per il nervo sciatico (0,07±0.01ml/kg vs 0.16±0.02 e 0.17±0.04 ml/kg 
rispettivamente dei gruppi Gl e PVSI) quindi ulteriori studi andrebbero effettuati per 
analizzare eventuali correlazioni e identificare dosaggi idonei a garantire un’efficace 
anestesia del nervo con questo tipo di approccio. 
Le differenze emerse dai dati ottenuti con questo studio, forniscono interessanti indicazioni 
circa l’efficacia analgesica intra e post operatoria dei diversi tipi di approccio utilizzati, 
offrendo il vantaggio di un orientamento più consapevole tra le diverse metodiche. Ulteriori 
studi sarebbero però necessari su campioni più ampi e gruppi controllo, con un monitoraggio 
più preciso intraoperatorio tra sospetta nocicezione e fasi chirurgiche e con concentrazioni e 
volumi equivalenti di anestetico locale, per ottenere indicazioni univoche e poter scegliere 
con maggior consapevolezza l’opzione migliore in termini di analgesia e sicurezza per i 
nostri pazienti.  
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